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1 Einleitung und Problemstellung 
Der Begriff Meningeom entstand aus dem lateinischen Wort „meninx“ (=Hirnhaut) und 
bezeichnet ein tumoröses Geschehen ausgehend von den Hirnhäuten, genauer gesagt von 
den Deckzellen der Arachnoidea mater. Meningeome treten im intrakraniellen oder spina-
len Bereich auf und zeichnen sich als gutartige Tumore durch ein langsames, in der Regel 
verdrängendes Wachstum aus [55]. 
 
1.1 Epidemiologie 
Mit einem Anteil von 22% bis 31% zählen Meningeome zu den häufigsten intrakraniellen 
Tumoren [118,120,119]. Ihre jährliche Inzidenzrate bewegt sich zwischen 1,9 und 7,2 
Krankheitsfällen pro 100000 Einwohnern pro Jahr [118,60,117,116,19], wobei Frauen 
häufiger betroffen sind als Männer. Das Verhältnis männlicher zu weiblichen Patienten 
wird mit 1:1,9 bis 1:4,9 angegeben [2,9,5,21,32,28].  Diese Geschlechtsprädisposition 
fehlt bei Patienten im Kindes- und Jugendalter [62,55]. Bei unter 16-Jährigen wurden so-
gar etwas häufiger Meningeome bei männlichen Patienten festgestellt [63]. Mit einem An-
teil von 1,5% sind intrakranielle Meningeome im Kindesalter sehr selten [58,63]. Eine 
Häufung der Krankheitsfälle findet man im mittleren Lebensabschnitt zwischen dem 40. 
und dem 60. Lebensjahr [55]. 
 
1.2 Historie und Klassifikationen 
Meningeome gehören zu den am längsten bekannten Hirngeschwülsten. Felix Platter 
(1536-1614), ein Schweizer Professor der Medizin und autobiographischer Schriftsteller, 
beschrieb als erster einen heute unter der Bezeichnung Meningeom bekannten Tumor in 
einem Autopsiebericht [42]. Im Jahre 1774 veröffentlichte der Franzose Antoine Louis 
eine Beschreibung von 20 Meningeomfällen, die als erstes größeres diese Art von Tumor 
erläuterndes Schriftstück gilt [43]. Eine erfolgreiche Resektion eines „fungus of the dura 
mater“ (Meningeom) erfolgte erstmals 1835 durch Professor Pecchioli in Siena. Weitere 
Versuche ein Meningeom operativ zu entfernen nahmen im 19. Jahrhundert W. Mac Ewen, 
F. Durante und W. W. Keen vor [46,64,47]. Gegen Ende des Jahrhunderts entwickelten 
sich genauere anatomische und funktionelle Erkenntnisse des Gehirns, was geziehltere 
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Eingriffe ermöglichte. Die Möglichkeiten der Diagnostik beschränkten sich jedoch auf die 
Qualität der Symptomatik und auf von großen Meningeomen verursachte Schädelverfor-
mungen [58]. 
Erste histologische Untersuchungen von meningealem Tumorgewebe wurden bereits seit 
Mitte der 19. Jahrhunderts unter anderen von Rudolf Virchow (1821-1902) durchgeführt, 
der als Begründer der Pathologie in Deutschland gilt. Untersuchungen von dem Würzbur-
ger Pathologieprofessor Martin Benno Schmidt (1863-1949) wiesen 1902 endgültig den 
Ursprung der Meningeome, nämlich die Deckzellen der Arachnoidea mater, nach.  
Trotz der jahrhundertealten Beschreibung von Tumoren ausgehend von der Dura Mater 
(Fungus of the dura mater) wurde der Begriff „Meningeom“  erst 1922 von dem amerika-
nischen Chirurgen Harvey Williams Cushing (1869-1939) eingeführt [65].  
Die folgenden Jahre waren geprägt von Versuchen eine geeignete Einteilung für 
meningeale Geschwülste zu finden. Basierend auf weiteren feingeweblichen Untersu-
chungen von ihren Mitarbeitern Percival Bailey und Paul Bucy veröffentlichten Harvey 
Williams Cushing und Louise Eisenhardt 1938 eine Einteilung der Meningeome in neun 
Typen und 22 Untertypen [58]. Angelehnt an die Gliederung von Russel und Rubinstein 
aus dem Jahr 1971 führte die World Health Organisation (WHO) 1979 die erste internatio-
nal gültige Klassifikation ein. Darin wurden neben den histopathologischen Untergruppen 
vier verschiedene Malignitätsgrade (WHO-Grad I-IV) unterschieden, die Meningeome 
unterschiedlichen biologischen Verhaltens bzw. unterschiedlicher Neigung zur 
Rezidivierung zusammenfassten [124]. Auch nach mehreren Modifizierungen dieser Klas-
sifikation aus den Jahren 1993 und 2000 wurde dieses Prinzip der Einteilung beibehalten. 
Die jüngste von der WHO veröffentlichte Klassifikation stammt aus dem Jahr 2007 [125]. 
Da für den Zeitraum dieser Studie die Version aus dem Jahre 2000 Gültigkeit besaß, 
kommt diese in Tabelle 1 zur Darstellung (Tab.1).  
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Histologischer Subtyp WHO-Grad 
Meningotheliomatöses Meningeom I 
Fibröses (fibroblastisches) Meningeom I 
Transitionalzell-Meningeom  I 
Psammomatöses Meningeom I 
Angiomatöses Meningeom I 
Mikrozystisches Meningeom I 
Sekretorisches Meningeom I 
Lymphoplasmazellenreiches Meningeom I 
Metaplastisches Meningeom I 
Chordoides Meningeom II 
Klarzellenmeningeom II 
Atypisches Meningeom II 
Anaplastisches Meningeom III 
Papilläres Meningeom III 
Rhabdoides Meningeom III 
Tabelle 1: Histologische Subtypen und WHO-Grade von Meningeomen [67]. 
 
 
1.3 Ätiologie und Pathogenese 
Die Ursachen für die Entstehung von Meningeomen sind bis heute nicht abschließend ge-
klärt. Ein  Risikofaktor scheint der Einfluss ionisierender Strahlung zu sein. So zeigten 
Untersuchungen an Überlebenden der Atombomben von Hiroshima und Nagasaki eine 
stark erhöhte Inzidenz für die Entwicklung von Meningeomen [69,70]. Nach strahlenthe-
rapeutischer Behandlung im Kindesalter weisen Patienten ein besonders hohes 
Meningeomrisiko auf [126]. Darüber hinaus wurde auch der Verlauf nach Exposition ge-
ringerer Strahlendosen untersucht. An afrikanischen Kindern führte man nach der Ein-
wanderung nach Israel in den 50er Jahren Kopfbestrahlungen zur Behandlung von Pilzer-
krankungen durch. Bei diesen Patienten konnte in groß angelegten Studien ein stark 
erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines Meningeoms nachgewiesen werden [71,72] 
Einige Autoren beschreiben auch ein erhöhtes Meningeomrisiko im Zusammenhang mit 
im zahnmedizinischen Bereich gebräuchlichen Röntgentechniken [127,128,129]. 
Im Tumorgewebe von Meningeomen konnten Rezeptoren für die weiblichen Sexualhor-
mone Progesteron und Östrogen nachgewiesen werden. Cushing und Eisenhardt hatten 
schon 1929 über die Größenzunahme von Meningeomen während der Schwangerschaft 
berichtet, eine Beobachtung, die seitdem von anderen Autoren bestätigt wurde 
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[130,75,74]. Ein möglicher Zusammenhang zwischen der Wirkung von Steroidhormonen 
und den Wachstumseigenschaften von Meningeomen wird daher bis heute diskutiert. In 
jüngster Zeit wurde außerdem die Auswirkung von Hormontherapien im Klimakterium 
auf das Meningeomrisiko untersucht, was zu kontroversen Ergebnissen führte [132,131].  
Auch genetische Faktoren werden mit Meningeomen in Verbindung gebracht. Mutationen 
des auf Chromosom 22 lokalisierten Tumorsuppressorgens NF2 stellen mit einem Anteil 
von bis zu 60% die häufigste Genmutation in Meningeomen dar [48]. Als häufige 
chromosomale Veränderung wurde auch die Monosomie 22 beschrieben [133]. Patienten 
mit der autosomal dominant vererbbaren Erkrankung Neurofibromatose Typ II weisen die 
Mutation eines Gens auf, das ebenfalls auf dem Chromosom 22 lokalisiert ist. Sie haben 
ein signifikant höheres Risiko multiple Meningeome zu entwickeln [77,76]. 
Darüber hinaus werden mögliche Zusammenhänge von Meningeomen mit Kopfverletzun-
gen, Viren und elektromagnetischer Strahlung von Mobiltelefonen diskutiert. Diese Ansät-
ze sind bis heute noch nicht abschließend geklärt [49,68] . 
 
1.4 Symptomatik und Lokalisationen 
Als langsam wachsende, gutartige Tumore können Meningeome große Dimensionen er-
reichen ohne ausgeprägte Symptome zu verursachen [56,48]. Der Grund hierfür ist die 
Eigenschaft des Gehirns, sich im begrenzten Maße der Rauforderung anzupassen. 
Meningeome können für einige Zeit asymptomatisch bleiben und werden dann gar nicht 
oder erst in kraniellen Computer- oder Magnetresonanztomogrammen als Zufallsbefund 
entdeckt. Häufig treten jedoch früh unspezifische Symptome wie Kopfschmerzen oder 
Schwindel auf [52,26], die nicht direkt mit der Tumorlokalisation in Einklang stehen. Die-
se Tatsache kann den Zeitpunkt der Diagnosestellung hinauszögern.  
Verursachen Meningeome Schäden an benachbarten neurologischen Strukturen in Form 
von Nervkompression oder -umwachsung führt dies zu Herdsymptomen (fokale Sympto-
me), die für die entsprechende Tumorlokalisation charakteristisch sind und in der Regel 
zur schnelleren Diagnosestellung führen [56]. Auch kleinere Tumore können solche foka-
len Symptome verursachen, wenn ihre Ausdehnung besonders empfindliche Bereiche mit 
einer hohen Anzahl peripherer Hirnnerven erreicht. In diesem Zusammenhang sind beson-
ders Lokalisationen an der frontalen und medialen Schädelbasis zu nennen. Diese können 
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grob in die Olfaktoriusrinne, den suprasellären Bereich, den Keilbeinflügel, die 
Optikusscheide und die Orbita unterteilt werden [55]. Keilbeinflügelmeningeome verursa-
chen häufig Visusverlust, Doppelbilder, Exophthalmus und Sensibilitätsstörungen im Ver-
sorgungsbereich des N. trigeminus. Im Bereich des lateralen Keilbeinflügels kann es zu 
fokalen Anfällen kommen [55,48]. Bei Optikusscheiden-, Orbita- und suprasellären 
Meningeomen sind Beeinträchtigungen der Sehqualität typisch. Bei suprasellären 
Meningeomen kommt es häufig zu Gesichtsfeldeinschränkungen wie beispielsweise der 
bitemporalen Hemianopsie [55,48]. Der teilweise oder gänzliche Verlust des Geruchssinns 
ist ein Symptom, das ausschließlich Olfaktoriusrinnenmeningeome aufweisen [55,48]. Als 
typische fokale Symptome der hinteren Schädelgrube sind Gehörverlust, Tinnitus und 
Dysfunktionen der Nervi facialis und trigeminus hervorzuheben. Auch Kleinhirnsympto-
me wie Gang- oder Feinmotorikstörungen sind möglich [56,55]. 
Erreichen Meningeome größere Dimensionen, so kann es zusätzlich aufgrund des für sie 
typischen verdrängenden Wachstums zur Kompression von Hirngewebe kommen. Zu-
nächst führt dieses zu einer lokalen Irritation des anliegenden Hirnparenchyms und zu 
lokaler Drucksteigerung, was durch perifokale Ödeme noch verstärkt werden kann und 
sich lokalisationsabhängig in Symptomen äußert. Bei parasagittalen Meningeomen, 
Konvexitätsmeningeomen und Falxmeningeomen treten häufig fokale oder epileptische 
Anfälle, aber auch andere fokale Symptome wie Sprachstörungen, Hemiparesen oder We-
sensveränderung auf [55,48]. Eine weitere Kompression des Gehirns durch Volumenzu-
nahme des Tumors kann indirekt eine zunehmende intrakranielle Drucksteigerung bewir-
ken. Auch Zirkulationsstörungen, die durch die räumliche Nähe von Meningeomen zu 
Ventrikeln oder venösen Blutleitern und damit einhergehende Komprimierung dieser 
Strukturen einhergehen, verursachen eine massive Steigerung des intrakraniellen Drucks 
[56]. Insbesondere kaudal gelegene Schädelbasismeningeome, die zu einer massiven Hirn-
stammkompression führen können, sind in diesem Zusammenhang zu nennen. Klinische 
Hirndruckzeichen können sich zunächst diskret durch Kopfschmerz, Übelkeit und Erbre-
chen äußern, was aber bei weiterem Druckanstieg zu einen seltenen, aber lebensbedrohli-
chen Notfall mit Bewusstseinseintrübung bis hin zur Bewusstlosigkeit steigern kann [78].  
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1.5 Diagnostik 
Die Anamnese sowie die allgemeine und neurologische Befunderhebung stehen beim Ver-
dacht auf intrakranielle Tumore zunächst im Vordergrund und ermöglichen in vielen Fäl-
len einen ersten Rückschluss auf die betroffene Lokalisation. Als weiterführende Untersu-
chung haben sich heute bildgebende Verfahren wie die Magnetresonanztomographie 
(MRT) und die Computertomographie (CT) durchgesetzt.  
Meningeome stellen sich in der CT gegenüber dem Hirnparenchym als isodense, glatt be-
grenzte und homogene Raumforderung dar und können teilweise verkalkt sein [134,49]. 
Nach Kontrastmittelgabe zeigen sie eine homogene und helle (hyperdense) Anreicherung 
[49]. Vorteile bietet die Computertomographie auch heute noch bei der Darstellung von 
intraossärem Tumorwachstum und verkalkten Meningeomen oder osteoblastischen Tumo-
ren, was vor allem an der Schädelbasis von großer Bedeutung ist [135,56].  
Die Entwicklung der Magnetresonanztomographie (MRT) und deren verbreitete Anwen-
dung seit Mitte der 80er Jahre revolutionierte erneut die bildgebende Diagnostik. Durch 
verbesserte Auflösung der Kontraste und frei wählbare Schnittebenen ermöglicht die MRT 
heute eine präzise Darstellung der Weichgewebsstrukturen, wie die Dura und das Hirnpa-
renchym, und gilt heute als Mittel der Wahl zur Diagnostik, operativen Planung und Ver-
laufskontrolle [135,55]. 
In T1-gewichteten MRT-Aufnahmen stellen sich Meningeome typischerweise iso- oder 
hypodens dar. Auf T2-gewichteten Bildern erscheinen sie iso- bis hyperdens. Außerdem 
sind in dieser Wichtung eventuell vorhandene, perifokale Ödeme gut zu erkennen 
[135,56,55]. Nach intravenöser Kontrastmittelgabe reichern sich Meningeome in der Re-
gel stark mit Kontrastmittel an und sind dann radiologisch als scharf begrenzter, homoge-
ner Bereich zu erkennen, der häufig der Dura direkt anliegt [135,56]. Mit modernen MRT-
Scannern ist heute die Abbildung von Meningeomen mit weniger als 3 mm Durchmesser 
möglich [135].    
Ergänzend steht die Angiographie zur Verfügung, die ihre ursprüngliche Rolle als diagnos-
tisches Mittel verloren hat, und heute lediglich zum Zweck der Operationsplanung in be-
sonders schweren Fällen dient [135,48]. Durch intravasale Kontrastmittelverstärkung ver-
mag die Angiographie den Verlauf und das Volumen zerebraler Blutgefäße darzustellen. 
Sie gibt Aufschluss über die arterielle Versorgung und das duralen Attachment von 
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Meningeomen, der Lokalisation, der Verlagerung und der Infiltration von Blutgefäßen 
sowie das Ausmaß der Vaskularisierung des Tumors [135]. Eine spezielle Bedeutung 
nimmt die Angiographie im Hinblick auf die Planung einer Embolisation ein, die beson-
ders bei Meningeomen mit Blutversorgung über tentorielle oder meningeale Gefäße den 
operativen Ablauf erleichtern kann [48].   
 
1.6 Therapie 
Das primäre therapeutische Ziel ist die mikrochirurgische Resektion des Meningeoms, die 
wenn möglich komplett und mit Entfernung der infiltrierten Dura und des befallenen Kno-
chens erfolgen sollte [56,48]. Dennoch hat die Erhaltung sämtlicher neurologischer Funk-
tionen oberste Priorität. In Abhängigkeit von der Tumorgröße und der Infiltration benach-
barter vasaler und neurologischer Strukturen muss deswegen in manchen Fällen eine 
subtotale Resektion mit dem Ziel der Tumorverkleinerung in Kauf genommen werden. 
Dies gilt insbesondere für Schädelbasismeningeome am medialen Keilbeinflügel, am 
Clivus oder im Sinus cavernosus [49,55]. Bei Optikusscheidenmeningeomen besteht ein 
hohes Risiko durch zu aggressive intraoperative Manipulation am Sehnerv eine 
Visusverschlechterung zu verursachen. Hier sollte durch den operativen Eingriff lediglich 
die Dekompression des Nervus opticus erfolgen um eine längerfristige Stabilisierung der 
Sehqualität zu erreichen [48].  
Als geeignete adjuvante Therapie hat sich die Radiochirurgie als stereotaktisch geführtes, 
nicht-invasives Verfahren bewährt. Es stehen Verfahren mit dem Linearbeschleuniger 
(LINAC) oder mit dem Kobaltgerät (Gamma-Knife) zur Verfügung. Die mittlere Dosis 
liegt bei 15 Gy [55]. Um Strahlenschäden an benachbartem Gewebe zu vermeiden wird 
eine Bestrahlung von Meningeomen mit einem Durchmesser bis zu maximal 3 cm und ein 
ausreichender Sicherheitsabstand zu sensiblen benachbarten Geweben empfohlen  
[89,136]. Folglich wird die Radiochirurgie in erster Linie als kombiniertes Behandlungs-
konzept nach chirurgischer Teilresektion des Tumors eingesetzt, was den zusätzlichen Vor-
teil einer gesicherten histopathologischen Diagnose bietet. Häufig kommt diese Therapie-
form an der Schädelbasis bei intracavernösen oder petroclivalen Meningeomen zum 
Einsatz. Bei Patienten mit hohem Operationsrisiko kann in Einzelfällen eine radiochirurgi-
sche Behandlung als Primärtherapie in Erwägung gezogen werden [55,48].  
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Für Tumore mit einem Durchmesser über 4 cm, malignen oder anaplastischen 
Meningeomen steht außerdem die perkutane Strahlentherapie zur Verfügung [55]. Mit 
einer empfohlenen Gesamtdosis von 52-60 Gy besteht bei dieser Therapieform ein hohes 
strahleninduziertes Schädigungsrisiko für umliegende Gewebe [56].  
Die Anwesenheit von Progesteron- und Östrogenrezeptoren in Meningeomen führte in der 
Vergangenheit zu Versuchen durch den Einsatz von Hormonantagonisten das Wachstums-
verhalten von Meningeomen zu beeinflussen. Einige unkontrollierte Studien weisen auf 
die Wirksamkeit des Progesteronrezeptorenblockers Mifepriston auf inoperable 
Meningeome hin [139,137,138]. Aufgrund der kleinen Fallzahlen und der fehlenden ran-
domisierten, kontrollierten Studien hat jedoch die hormonelle Therapie bis heute keinen 
Stellenwert in der Behandlung von Meningeomen, kann aber in Einzelfällen aufgrund der 
akzeptablen Nebenwirkungen als Behandlungsalternative in Erwägung gezogen werden. 
 
1.7 Komplikationen und Prognose 
Als gutartige Tumore gelten Meningeome allgemein als gut operabel. Betroffene Patienten 
können nach einer kompletten Tumorentfernung von einem geringen Rezidivrisiko und 
guten Chancen auf Heilung ausgehen. Frühere Untersuchungen haben jedoch gezeigt, dass 
der postoperative Verlauf auch mit hohen Komplikations- und Rezidivraten vergesell-
schaftet sein kann, was vor allem von dem Ausmaß der chirurgischen Tumorentfernung 
und der Tumorlokalisation abhängt. 
Donald Simpson hatte 1957 eine sinnvolle Klassifikation geschaffen, die bis heute Gültig-
keit besitzt [80]. Seine Graduierung unterteilt das Resektionsausmaß für Meningeome in 
fünf Untergruppen (Simpson Grad I-V) von der kompletten Tumorentfernung mit Exzision 
der duralen Anheftungsstelle und der extraduralen Ausdehnung bis hin zur Dekompression 
von Hirnstrukturen (Tab.2).  
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Grad Resektionsausmaß 
I Makroskopisch komplette Tumorentfernung mit Exzision der duralen  
 Anheftungsstelle/der extraduralen Ausdehnung (Knochen, Sinus) 
II Makroskopisch komplette Tumorentfernung mit Koagulation der duralen Anheftungsstelle 
III Makroskopisch komplette Tumorentfernung ohne Exzision oder Koagulation der duralen  
 Anheftungsstelle/der extraduralen Ausdehnung 
IV Teilentfernung des Tumors mit Belassen von Tumorgewebe in situ 
V Dekompression mit oder ohne Biopsie 
Tabelle 2: Grad der Tumorresektion nach  Simpson [80]. 
 
Darüber hinaus zeigte Simpson, dass Patienten mit radikal entfernten intrakraniellen 
Meningeomen die günstigste Prognose haben. Entsprechend der Simpson Grade I-IV fand 
er in seinem Patientengut zehn Jahre postoperativ Rezidivraten von 9%, 19%, 29% und 
44%. Bezug nehmend auf Meningeome an der Schädelbasis betonte Simpson die besonde-
re Schwierigkeit einer kompletten Tumorentfernung in diesem Bereich. Die Tendenz der 
Tumore, Gefäße und Nerven zu umwachsen, zog nach Versuchen der radikalen Tumorent-
fernung komplikationsreiche postoperative Verläufe nach sich [80]. In einer retrospektiven 
Studie analysierten Mathiesen et al. 315 Patienten mit Schädelbasismeningeomen, die 
zwischen 1947 und 1982 operiert worden waren. Fünf Jahre postoperativ betrugen die 
Rezidivraten der nach Simpson Grad I-VI resezierten Tumore 3%, 4%, 25% und 45%. 
Nach 15 bzw. 25 Jahren blieb nur eine Minderheit der subtotal resezierten Meningeome 
stabil. Besonders die schwer operablen Lokalisationen der zentralen Schädelbasis wiesen 
hohe Rezidivraten und tumorbedingte Todesfälle auf. Nach Einführung der Radiotherapie 
jedoch registrierten Mathiesen et al. eine signifikant niedrigere Sterberate nach 10 Jahren 
bei strahlentherapeutisch nachbehandelten Patienten [83].  
Die heute zur Verfügung stehende Kombination aus mikrochirurgischer und radiochirurgi-
scher Therapie hat besonders für nicht komplett resektable und rezidivierende 
Schädelbasismeningeome die Prognose verbessert. Neuere Studien berichten über Tumor-
kontrollraten von 93% bis 98,5% nach fünf Jahren, bzw. 92% bis 97,5% nach zehn Jahren, 
weshalb die kombinierte Therapie als sichere und effektive Methode gilt 
[89,96,94,107,93].  
Die Betrachtung der Gamma Knife assoziierten Komplikationsraten zeigen mit 0% bis 
1,7% sehr geringe Werte für permanente Hirnnervenschädigungen [106,96,91,107]. Dage-
gen ist, trotz der Weiterentwicklung mikrochirurgischer Techniken in den vergangenen 
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Jahrzehnten, mit jedem operativen Eingriff an der Schädelbasis ein Komplikationsrisiko 
chirurgischer Art nicht auszuschließen.  
Häufig ist der postoperative Verlauf nach mikrochirurgischer Tumorentfernung mit der 
Entwicklung von Liquorkissen, Hydrocephalus, Wundheilungsstörungen, Pneumonien 
oder intrakraniellen Hämatomen vergesellschaftet [25,40,19,22,39,24,27,12,31,28,34]. 
Hirnnervenausfälle werden auch in neueren Studien in 23% bis 68% der Fälle nach 
Meningeomresektionen an der Schädelbasis festgestellt [39,24,32,34]. Die möglichst 
komplikationslose Resektion von Schädelbasismeningeomen unter Erhaltung der neurolo-
gischen Funktionen bleibt daher auch heute noch eine Herausforderung für jeden neuro-
chirurgisch tätigen Mediziner. 
 
1.8 Fragestellung der Arbeit 
Das Ziel der vorliegenden Arbeit besteht darin, auf der Basis einer retrospektiven Analyse 
einen umfassenden Überblick über die in einem begrenzten Zeitraum (1999-2004) an der 
Klinik und Poliklinik für Neurochirurgie der Universität München, Klinikum Großhadern,  
durchgeführten operativen Behandlungen von Schädelbasismeningeomen zu geben. Neben 
den typischen epidemiologischen Daten wird vor allem auf die prä- und postoperative 
Symptomatik im Kurz- und Langzeitverlauf sowie das Auftreten operationsbedingter 
Komplikationen besonderes Augenmerk gelegt. Schließlich sollen anhand der ermittelten 
Daten prä- und intraoperative Risikofaktoren für postoperative Komplikationen ermittelt 
werden. Die gewonnenen Daten sollen durch konkrete Informationen über den möglichen 
Operations- und Krankheitsverlauf dazu beitragen, dass in der präoperativen Planungspha-
se, eine bessere Abschätzung des operativen Behandlungsrisikos möglich ist.  
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2 Patienten und Methoden 
 
2.1 Erhebung der Rohdaten 
Die Operationsdatenbank CODIAG der Neurochirurgischen Klinik wurde anhand folgen-
der Einschlusskriterien analysiert: Diagnose „Meningeom“, Lokalisation an der Schädel-
basis und Zeitpunkt der Operation zwischen dem 01.01.1999 und dem 31.12.2004. 
Zur Standardisierung der Datenerfassung wurden mit Hilfe von Microsoft Access (Versi-
on, Hersteller, Ort) Formulare erstellt, die als digitale Erhebungsbögen dienten. Ziel war 
es, ausgehend von der präoperativen Situation eine möglichst lückenlose Dokumentation 
der Operation, des postoperativen Verlaufs und der Langzeitentwicklung zu erreichen. Die 
Patientendaten und der Operationsverlauf bis zur stationären Entlassung konnten anhand 
der Krankenakten dokumentiert werden. Die Nachuntersuchungen wurden durch telefoni-
sche Befragungen der Patienten vervollständigt. 
 
2.1.1 Patientendaten  
Zunächst wurden die persönlichen Patientendaten wie Name, Geburtsdatum, Geschlecht, 
Telefonnummer und das Alter am Tag der Operation festgehalten. 
 
2.1.2 Symptome und neurologisch-klinische Befunde 
Die Symptome, die zur Diagnose geführt hatten, und der neurologische Befund konnten 
der speziellen Anamnese und dem Untersuchungsbefund entnommen werden. Erfasst 
wurden unter anderem die Häufigkeit von Kopfschmerzen, Schwindel, Übelkeit und/oder 
Erbrechen, Gesichtsfeldeinschränkungen, Visusstörungen, Exophthalmus, Gangunsicher-
heit, Ataxie, Feinmotorikstörungen und von Hirnnervenausfällen. Unter dem Begriff „Sen-
sibilitätsstörung“ wurden Parästhesien, Dysästhesien und Hypästhesien im Bereich des 
Versorgungsgebietes des Nervus trigeminus zusammengefasst. Unter Gehörstörungen 
wurden Ohrengeräusche wie sind Tinnitus oder Rauschen in den Ohren erfasst.  
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Zur bessern Übersicht erfolgte eine Unterteilung in Symptome, die von rein supratentoriell 
wachsenden Tumoren (Gruppe 1), von infra- und supratentoriellen Tumoren (Gruppe 2) 
und von infratentoriellen Tumoren (Gruppe 3) verursacht worden waren . Seltene Symp-
tome wurden unter „Sonstige“ zusammengefasst. Symptome und klinischer Befund wur-
den sowohl prä- als auch postoperativ zu den verschiedenen Nachbeobachtungszeiten do-
kumentiert. 
 
2.1.3 Bildgebung 
Bei der Erfassung der Bildgebung wurde unterschieden zwischen Kernspintomographie 
(MRT), Computertomographie (CT) und Angiographie. Die dabei erhobenen Befunde 
dienten der Dokumentation von Tumorlokalisation und zur Ermittlung des Tumorvolu-
mens, das nach der Formel 
VTumor = Höhe x Breite x Länge 
berechnet wurde. Abhängig von der Lokalisation wurden die Tumore in drei Gruppen ein-
geteilt. In Gruppe 1 wurden alle supratentoriell wachsenden, in Gruppe 2 die sowohl sup-
ra- als auch infratentoriell wachsenden und in Gruppe 3 die infratentoriell wachsenden 
Meningeome zusammengefasst. Nicht nur die Ansatzstelle sondern alle, die Gesamtaus-
dehnung des Tumors betreffenden Lokalisationen wurden bei jedem Patienten festgehal-
ten, sodass die Anzahl der Lokalisationen höher liegt als die Anzahl der Patienten.  
 
2.1.4 Operationsdaten 
Der Tag der Operation, der Operationszugang, das Ausmaß der Resektion nach Simpson 
[80] und eventuell verwendete unterstützende Operationstechniken (Navigation und/oder 
Monitoring) wurden den Operationsberichten entnommen und für jeden chirurgischen 
Eingriff dokumentiert. Zur Beurteilung des präoperativen körperlichen Allgemeinzustan-
des der Patienten diente die Klassifikation der American Society of Anesthesiologists 
(ASA-Klassifikation), mit der sich das Operationsrisiko anhand von sechs Kategorien 
(ASA-Klasse I-VI) einschätzen lässt. Die ASA-Klasse jedes Patienten wurde dem Erhe-
bungsbogen der anästhesiologischen Voruntersuchung entnommen. Zusätzlich wurden alle 
präoperativ bekannten Vorerkrankungen sowie deren Anzahl bei jedem Patienten erfasst. 
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Die Anästhesie-Protokolle lieferten außerdem folgende Daten: Die Operations- und 
Anästhesiedauer, der intraoperativ entstandene Blutverlust, die Menge der zugeführten 
Fremdblutkonserven sowie die Menge des während der Operation gesammelten, gewa-
schenen und durch Rücktransfusion den Patienten wieder zugeführten Eigenblutes (Cell-
Saver Retransfusion). Die histopathologische Aufarbeitung der Tumore erfolgte durch das 
Zentrum für Neuropathologie der Universität München, Klinikum Großhadern. 
 
2.1.5 Komplikationen 
Zur Beurteilung des unmittelbar postoperativen Verlaufs erfolgte die Dokumentation der 
Komplikationen und deren Anzahl bei jedem Patienten. Dabei wurden internistisch be-
dingte von chirurgisch bedingten Komplikationen unterschieden. Ebenfalls als Komplika-
tion gewertet wurden drei Fälle, die nach der Operation aufgrund einer Verschlechterung 
des Allgemeinzustandes die Klinik als Pflegefall verlassen mussten und ein Todesfall, der 
im Zeitraum von drei Tagen postoperativ eingetreten war.  
 
2.1.6 Postoperativer Verlauf und Nachbehandlung  
Um den postoperativen Verlauf zu beurteilen fanden regelmäßig klinische und radiologi-
sche Kontrollen in Form von Nachuntersuchungen statt. Die Dokumentation der klini-
schen und bildgebenden, postoperativen Befunde erfolgte zum Zeitpunkt der stationären 
Entlassung, zur ersten Nachuntersuchung, ca. drei Monate nach der Operation sowie zum 
Zeitpunkt der letzten Verlaufskontrolle bzw. des Todestages des Patienten. Zusätzlich wur-
de in 92 Fällen eine telefonische Befragung der Patienten oder ihrer Familienangehörigen 
durchgeführt. Vier Patienten wurden während des Studienzeitraumes zwischen dem 
01.01.1999 und dem 31.12.2004 an einem Tumorrezidiv operiert. Die Primäroperationen, 
die vor dem 01.01.1999 datiert waren, wurden ebenfalls in die Untersuchung integriert, 
sodass in diesen Fällen die Nachuntersuchungszeiträume sechs Jahre überschritten.  
Aufgrund der Aktenlage konnten bei 145 Patienten die Ergebnisse der ersten Nachunter-
suchung  erfasst werden. Die Anzahl der zur letzten Verlaufskontrolle verfügbaren Patien-
ten betrug 155. Im Gesamtzeitraum der Studie gingen in sieben Fällen die Kontakte zu den 
Patienten gänzlich verloren. Dokumentiert wurden jeweils postoperativ vorhandenen 
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Symptome und ihre qualitativen Entwicklung im Vergleich zum präoperativen Zustand 
sowie das Ergebnis der bildgebenden  Diagnostik (MRT, CT). Dabei galten bekannte, grö-
ßenstabile Tumore nach einer Teilentfernung als Resttumor, während eine radiologisch 
nachgewiesene Größenzunahme als Rezidiv gewertet wurde. 
Neben Rezidivoperationen wurden auch Nachbehandlungen von Rest- oder 
Rezidivoperationen mit Radiochirurgie oder fraktionierte Strahlentherapie erfasst. Die 
verwendete Strahlendosis, der Therapiezeitpunkt und die posttherapeutische Entwicklung 
der Tumorgröße wurde jeweils festgehalten.  
 
2.2 Statistische Auswertung 
Für die statistische Analyse standen zwei unterschiedliche Datensätze zu Verfügung, näm-
lich der aller Operationen und der der Patienten als therapierte Population. Zur Berech-
nung der Häufigkeiten, Mittelwerte und zur Analyse der Zusammenhänge zwischen ver-
schiedenen Parametern kam generell der Patientendatensatz zur Anwendung. Der 
Operationsdatensatz wurde für die Analysen des Blutverlusts, der Operations- bzw. 
Anästhesiedauer, des Resektionsgrades und der Histopathologie der Tumore herangezo-
gen. 
Für die Auswertungsarbeiten wurden die Programmpakete R 2.4.0 (The R Foundation for 
Statistical Computing, Wien) und SPSS V. 11.5.1 (SPSS Incompany, Chicago) verwendet. 
Die Erstellung der Graphiken erfolgte mit MS-Excel 2003 (Microsoft Corporation, Red-
mond). 
Die Auswertung der Daten erfolgte in einem ersten Schritt als deskriptive Analyse unter 
Verwendung absoluter und relativer Häufigkeiten, des arithmetischen Mittelwertes mit 
Standardabweichung sowie des Medians.   
Neben dieser deskriptiven Analyse der gesammelten Daten wurden Zusammenhänge zwi-
schen einzelnen Variablen mit Hilfe der linearen und generalisierten Regressionsanalyse 
ermittelt. Im Falle der linearen Modelle steigen die Werte zweier beobachteter Variablen 
gleichmäßig an. Dieser Effekt kann auch entgegengesetzt vorkommen, so dass der Anstieg 
des einen mit dem Sinken des anderen Wertes einhergeht. Von Vorteil ist hierbei das Vor-
liegen einer symmetrischen Anordnung der Werte um den Mittelwert.  
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Generalisierte Regressionen verlangen nach einer spezifischen Verteilung der Daten, durch 
die maßgeblich die Form des Modells bestimmt wird. Entsprechend dieser Verteilung 
können auch die Interpretationen variieren. 
Im Folgenden werden deshalb lediglich die interpretationsfähigen Schätzgrößen β bzw. eβ 
angegeben. Die Beurteilung der einzelnen Zusammenhänge erfolgt anhand des berechne-
ten p-Wertes. Liegt dieser unter oder auf einem Niveau von 5% (0,05), so kann er als sig-
nifikant angesehen und entsprechend interpretiert werden. 
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3 Ergebnisse 
 
3.1 Patientenpopulation 
162 Patienten mit insgesamt 180 Operationen konnten für diese retrospektive Studie im 
Krankenblattarchiv der Neurochirurgischen Klinik und Poliklinik des Klinikums der Uni-
versität München, Klinikum Großhadern, gefunden werden. Das Durchschnittsalter der 
Patienten betrug zum Zeitpunkt der Operation 54,2 ± 13,3 Jahre (Median 55 Jahre). Der 
jüngste Patient war 15, der älteste 84 Jahre alt. Die Altersverteilung zeigt eine Häufung der 
Erkrankung in der fünften und sechsten Lebensdekade. In diesem Lebensalter fanden sich 
jeweils 42 Patienten. Die zweitgrößte Gruppe stellten die 41 bis 50-Jährigen. Nur zwei 
Patienten, beides Männer, fanden sich in der Gruppe bis 20 Jahre, während bei den über 
81-Jährigen eine Frau registriert wurde (Abb.1). Es dominierte das weiblich Geschlecht im 
Verhältnis 1:3,4 (37 Männer, 125 Frauen).  
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Abbildung 1: Häufigkeitsverteilung der Patienten nach Lebensdekaden zum Zeitpunkt der ersten 
Operation (n=162). 
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3.2 Vorerkrankungen und ASA-Graduierung 
Die Krankenakten lieferten bei 160 Patienten detaillierte Informationen über präoperativ 
bekannte Allgemeinerkrankungen. Bei 47,5% der Patienten konnten anamnestisch keine 
relevanten Vorerkrankungen festgestellt werden, während bei 31,5% eine, 11,7% zwei und 
6,2% drei unterschiedliche Vorerkrankungen vorlagen. An vier oder fünf Allgemeiner-
krankungen litten insgesamt 1,8% der Patienten (Abb.2). 
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Abbildung 2: Anzahl der Vorerkrankungen und deren relative Verteilung im Patientenkollektiv (n=160). 
 
Die häufigsten fünf Vorerkrankungen waren die arterielle Hypertonie (41,1%), die 
Adipositas (20,9%), die Hypercholesterinämie (10,9%), der Diabetes mellitus (7,8%) und 
die chronische Bronchitis (3,1%). Seltene Vorerkrankungen wurden unter „Sonstige“ zu-
sammengefasst (Abb.3). 
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Abbildung 3:  Vorerkrankungen und deren relative Häufigkeit im Patientenkollektiv (n=160). 
 
Die ASA-Klasse konnte bei 149 Patienten aus den Krankenakten entnommen werden. 
23% der Patienten wurden als vollkommen gesund eingestuft (ASA-Klasse I), 
geringgradige Gesundheitsstörungen wiesen 62% auf (ASA-Klasse II) und 15% der Pati-
enten litten präoperativ unter ernsten Gesundheitsstörungen, die die normale Aktivität 
geringgradig beeinträchtigten (ASA-Klasse III). Die übrigen ASA-Klassen IV-VI, die Pa-
tienten mit schweren Gesundheitsstörungen bis hin zu lebensbedrohlich Erkrankten ein-
schließen, waren in diesem Patientenkollektiv nicht vertreten (Abb.4). Der mediane ASA-
Wert der gesamten Patientenpopulation war dementsprechend die ASA-Klasse II. 
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Abbildung 4: Relative Häufigkeit der ASA-Klassen im Patientenkollektiv (n=149). 
 
 
3.3 Radiologische Befunde  
3.3.1 Art der Bildgebung 
Die präoperative Bildgebung wurde mit Kernspintomographie, Computertomographie und 
Angiographie durchgeführt. 78 Patienten erhielten nur eine Kernspintomographie, 13 Pati-
enten erhielten nur eine Computertomographie und in 89 Fällen wurden beide Aufnahme-
techniken eingesetzt. 65 Patienten erhielten zusätzlich eine Angiographie. 
 
3.3.2 Tumorlokalisation 
Am häufigsten, nämlich mit einem Anteil von 51,2%, wurden Schädelbasismeningeome 
am medialen Keilbeinflügel und/oder am vorderen Clinoidfortsatz diagnostiziert. Die 
zweithäufigste Lokalisation stellten mit 34,6% Tumore im Sinus cavernosus dar. Zu je-
weils 22,8% wuchsen die Meningeome suprasellär bzw. am Planum sphenoidale. Weitere 
häufige Lokalisationen waren Felsenbein/petroclival (16,7%), Canalis opticus (16,0%), 
Orbitawand/Orbitadach (15,4%) und der Kleinhirnbrückenwinkel bzw. das Foramen 
magnum (14,2%). 
Zur besseren Übersicht wurden die Patienten entsprechend der Tumorlokalisation an der 
Schädelbasis in drei Gruppen eingeteilt. Die Gruppe 1 enthielt 113 Patienten mit 
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supratentoriellen Meningeomen, 17 Patienten bildeten mit sowohl supra- als auch 
infratentoriell wachsenden Tumoren die Gruppe 2. 32 Patienten mit infratentoriellen Tu-
moren wurden in Gruppe 3 zusammengefasst.  
Die folgenden fünf Tumorlokalisationen wurden sowohl in Gruppe 1 als auch in Gruppe 2 
diagnostiziert: Keilbeinflügel medial und/oder vorderer Clinoidfortsatz, Sinus cavernosus, 
intrasellär, suprasellär und Canalis opticus. Tumore, die am Felsenbein und/oder 
petroclival, am Clivus und/oder retrosellär, am Tentorium oder im Kleinhirnbrückenwin-
kel bzw. am Foramen magnum wuchsen waren nur in den Gruppen 2 und 3 enthalten 
(Tab.3). 
 
Lokalisationen Relative Häufigkeit [%] 
Gruppe 1 (supratentoriell), 113 Patienten  
Keilbein medial/Vorderer Clinoidfortsatz 63,7 
Sinus cavernosus 39,8 
Planum sphenoidale 32,7 
Suprasellär 28,3 
Orbitawand/Orbitadach 22,1 
Canalis opticus 19,5 
Intrasellär 13,3 
Olfaktorius 12,4 
Keilbein lateral 8,8 
Sonstige 6,2 
Gruppe 2 (supra- und infratentoriell), 17 Patienten  
Clivus/Retrosellär 70,6 
Keilbein medial/Vorderer Clinoidfortsatz 64,7 
Sinus cavernosus 64,7 
Felsenbein/petroclival 52,9 
Intrasellär 35,3 
Suprasellär 29,4 
Canalis opticus 23,5 
KHBW/ Foramen Magnum 17,6 
Tentorium 17,6 
Sonstige 5,9 
Gruppe 3 (infratentoriell), 32 Patienten  
KHBW/ Foramen Magnum 62,5 
Felsenbein/petroclival 56,3 
Tentorium 31,3 
Clivus/Retrosellär 12,5 
Sonstige 9,4 
Tabelle 3: Relative Häufigkeit der Tumorlokalisationen bei Patienten mit supratentoriellen, mit supra- und 
infratentoriellen und mit infratentoriellen Meningeomen (n=162). 
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3.3.3 Tumorvolumen 
In 123 Fällen war es möglich basierend auf den radiologischen Befundangaben das Tu-
morvolumen zu berechnen. Es lag zwischen 0,6 cm³  und 320,0 cm³. Im Durchschnitt 
ergab sich ein Volumen von 45,3 cm³ ± 52,7 cm³  (Median 27,0 cm³). Nur bei zwei Patien-
ten hatten die Meningeome eine Größe über 175,0 cm³ erreicht. Diese beiden 
Meningeome wurden als Ausreißer betrachtet und deshalb bei der weiteren Analyse nicht 
berücksichtigt. Bei einer Unterteilung der restlichen Tumorvolumina in sieben Untergrup-
pen wird deutlich, dass die meisten Meningeome, nämlich 70,3%, mit einem Volumen von 
50,0 cm³ oder kleiner operiert worden waren. Die übrigen 29,8% verteilen sich auf Volu-
mina zwischen 50,1 und 175,0 cm³, wobei die kleineren Tumorgrößen bis 125,0 cm³ deut-
lich häufiger vorlagen als die großen (Abb.5). 
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Abbildung 5: Präoperative Tumorgrößen und ihre relative Häufigkeit im Patientenkollektiv (n=123). 
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3.4 Präoperative Symptome und neurologischer Befund 
Bei einer 50-jährigen Patientin wurde das Schädelbasismeningeom als Zufallsdiagnose 
festgestellt (0,6%). Mindestens ein spezifisches oder unspezifisches Symptom führte bei 
den übrigen 161 Patienten (99,4%) zur Diagnose. 
Aufgrund ihrer Vielzahl werden die Symptome entsprechend der Gruppeneinteilung der 
Tumorlokalisationen dargestellt: Die Unterteilung erfolgte in Symptome verursacht von 
supratentoriell liegenden Tumoren (Gruppe 1), von infra- und supratentoriellen Tumoren 
(Gruppe 2) und von infratentoriellen Tumoren (Gruppe 3). Seltene  Symptome wurden 
unter „Sonstige“ zusammengefasst. 
Das häufigste Symptom in dieser Studie war mit einem Anteil von 46,9% die Gesichts-
feldeinschränkung, gefolgt von Kopfschmerzen und Visusverlust mit jeweils 40,7%. Wei-
tere häufige Symptome im Gesamtkollektiv waren der Exophthalmus (21,6%), Schwindel 
(20,4%), Sensibilitätsstörungen und Gangunsicherheit (jeweils 18,5%). Unter dem Begriff 
„Sensibilitätsstörung“ wurden Parästhesien, Dysästhesien und Hypästhesien im Bereich 
des Versorgungsgebietes des Nervus trigeminus zusammengefasst.  
In allen drei Gruppen wurden unspezifische Symptome wie Kopfschmerzen und Schwin-
del, aber auch Sensibilitätsstörungen und Fazialisparesen als fokale Symptome festgestellt. 
Der prozentuale Anteil der Kopfschmerzen (Gruppe 1: 38,9%, Gruppe 2: 41,2%, Gruppe 
3: 46,9%) und der Sensibilitätsstörungen (Gruppe 1: 14,2%, Gruppe 2: 29,4%, Gruppe 3: 
28,1%) wiesen keine gravierenden Unterschiede in den einzelnen Gruppen auf. Im Gegen-
satz dazu wurden bei Schwindel große Unterschiede mit 11,5% bzw. 23,5% in den Grup-
pen 1 und 2 und 50,0% in der Gruppe 3 festgestellt. Die Anzahl der Patienten mit präope-
rativen Fazialisparesen waren mit 12,0% in Gruppe 3 gegenüber 6,2% bzw. 5,9% in den 
Gruppen 1 bzw. 2 leicht erhöht. 
Übelkeit und/oder Erbrechen fanden sich vor allem in den Gruppen 2 und 3 (Gruppe1: 
2,7%, Gruppe 2: 11,8%, Gruppe 3: 15,6%). Gangunsicherheit (Gruppe 1: 7,1%, Gruppe 2: 
41,2%, Gruppe 3: 46,9%), Feinmotorikstörungen (Gruppe 1: 3,5%, Gruppe 2: 23,5%, 
Gruppe 3: 12,5%), Ataxie (Gruppe 2: 17,6%, Gruppe 3: 15,6%) und das Gehör betreffende 
Symptome, nämlich Gehörverlust (Gruppe 2: 35,3%, Gruppe 3: 43,8%) und Hörstörungen 
(Gruppe 2: 23,5%, Gruppe 3: 25,0%) fanden sich ausschließlich in den Gruppen 2 und 3. 
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Die Symptome in den Bereichen Sehen und Augen- bzw. Lidbeweglichkeit dominierten in 
den Gruppen 1 und 2. In beiden Gruppen gehörten die Gesichtsfeldeinschränkung mit 
61,1% (Gruppe 1) bzw. 41,2% (Gruppe 2) und der Visusverlust mit 52,2% (Gruppe 1) 
bzw. 41,2% (Gruppe 2) zu den häufigsten Symptomen. Visusstörungen im Sinne von 
Flimmersehen (Gruppe 1: 19,5%, Gruppe 2: 11,8%) und Exophthalmus (Gruppe 1: 27,4%, 
Gruppe 2: 23,5%) waren in diesen beiden Gruppen ebenfalls häufige Symptome. Dagegen 
wurden Behinderungen der Augen- bzw. Augenlidbeweglichkeit, verursacht durch folgen-
de Nervenparesen vergleichsweise selten festgestellt: Okulomotoriusparese (Gruppe 1: 
9,7%, Gruppe 2: 11,8%), Trochlearisparese (Gruppe 1: 7,1%, Gruppe 2: 5,9%) und 
Abduzensparese (Gruppe 1: 2,7%, Gruppe 2: 29,4%, Gruppe 3: 3,1%) (Tab.4).  
 
 Häufigkeit der Patienten [%] 
Symptome 
Gruppe 1  
(n=113) 
Gruppe 2  
(n=17) 
Gruppe 3  
(n=32) 
gesamt 
(n=162) 
Kopfschmerzen 38,9 41,2 46,9 40,7 
Schwindel 11,5 23,5 50,0 20,4 
Gleichgewichtsstörung 4,4 17,6 21,9 9,3 
Gangunsicherheit 7,1 41,2 46,9 18,5 
Feinmotorikstörungen 3,5 23,5 12,5 7,4 
Ataxie 0,0 17,6 15,6 4,9 
Übelkeit/Erbrechen 2,7 11,8 15,6 6,2 
Konzentrationsstörungen 6,2 0,0 6,3 5,6 
Hemiparese 2,7 11,8 6,3 4,3 
Fazialisparese 6,2 5,9 12,5 7,4 
Sensibilitätsstörungen 14,2 29,4 28,1 18,5 
Gesichtsfeldeinschränkung 61,1 41,2 0,0 46,9 
Visusverlust 52,2 41,2 0,0 40,7 
Exophthalmus 27,4 23,5 0,0 21,6 
Doppelbilder 17,7 29,4 9,3 17,3 
Visusstörungen 19,5 11,8 0,0 14,8 
Okulomotoriusparese 9,7 11,8 0,0 8,0 
Trochlearisparese 7,1 5,9 0,0 5,6 
Abduzensparese 2,7 29,4 3,1 5,6 
Druck hinter Auge 13,3 5,9 0,0 9,9 
Gehörverlust 0,0 35,3 43,8 12,3 
Gehörstörungen 0,0 23,5 25,0 7,4 
Riechverlust 10,6 0,0 0,0 7,4 
Sonstige 16,8 11,8 18,6 16,7 
Tabelle 4: Symptome und deren relative Häufigkeitsverteilung im Patientenkollektiv (Gruppe 1: 
supratentorielle Meningeome; Gruppe 2: infra- und supratentorielle Meningeome; Gruppe 3: infratentorielle 
Meningeome). 
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3.5 Chirurgische Therapie 
3.5.1 Operationen und operativer Zugang 
Insgesamt wurden bei den 162 Patienten 180 Operationen durchgeführt. 13 Patienten 
mussten  sich zusätzlich zur primären Tumorentfernung einer Rezidivoperation unterzie-
hen, darunter war ein Fall mit Neurofibromatose. Zwei Rezidivoperationen wurden bei 
zwei Patienten registriert, davon ein Fall mit Meningeomatose. In drei Fällen war die Tu-
morentfernung aufgrund der Tumorlokalisation nur durch einen zweizeitigen Eingriff 
möglich. Acht Patienten, einer davon mit  Neurofibromatose, hatten sich alio loco der 
primären Tumorentfernung unterzogen. Bei ihnen wurde im Klinikum Großhadern aus-
schließlich eine Rezidivoperation durchgeführt. 
Die am häufigsten verwendeten operativen Zugänge waren pterionale (100 Fälle), subok-
zipitale (32 Fälle) und frontale oder bifrontale Trepanationen (31 Fälle). Bei den übrigen 
17 Operationen wurden weitere sieben Zugänge in vergleichsweise geringer Anzahl ver-
wendet. Als unterstützende Methoden kamen intraoperativ 59 Mal Neuromonitoring und 
fünf Mal Neuronavigation zum Einsatz, wobei davon ausgegangen werden muss, dass der 
Einsatz der Neuronavigation nicht immer explizit im OP-Bericht erwähnt wird und daher 
weit häufiger erfolgte. 
 
3.5.2 Blutverlust 
Der intraoperative Blutverlust konnte in 176 von 180 Fällen ermittelt werde. Er lag zwi-
schen 50 und 2000 ml, durchschnittlich betrug er 561 ml ± 437 ml (Median: 400 ml). Bei 
einer Patientin, die drei Tage nach der Operation an einer Kreislaufdysregulation verstarb, 
wurde ein Blutverlust von 5500 ml dokumentiert. Dieser Wert wurde statistisch als Aus-
reißer behandelt und findet daher in der folgenden Datenbeschreibung keine Berücksichti-
gung.  
Zur besseren Übersicht werden die Werte in vier Gruppen unterschiedlicher Blutverlust-
mengen unterteilt. Bei 66,8% der durchgeführten Operationen lag der Blutverlust bei ≤500 
ml. Davon waren bei zwei Eingriffen Transfusionen von Fremdblut notwendig. In der 
Gruppe mit einem Blutverlust von 501 ml bis 1000 ml wurden 21,7% der Operationen 
registriert, darunter vier Gaben von Fremdblutkonserven (10,5%) und 5 Rücktransfusio-
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nen (13,1%) von während der Operation gesammeltem und gewaschenem Eigenblut (Cell-
Saver Retransfusion). In den Gruppen 1001 bis 1500 ml bzw. 1501 bis 2000 ml Blutver-
lust betrug der Anteil der Operationen 8,0 bzw. 3,4%. Es wurden in beiden Gruppen die 
Gabe von fünf Fremdblutkonserven und fünf Mal eine Cell-Saver-Retransfusion notwen-
dig. Der relative Anteil der Substitution mit Fremdblut stieg somit in den einzelnen Grup-
pen von 1,7% in der ersten Gruppe, über 10,5 bzw. 35,7% in der zweiten bzw. dritten, auf 
83,3% in der vierten Gruppe an. Bei der Cell-Saver-Retransfusion lagen die Werte ange-
fangen bei der zweiten Gruppe bei 13,1%,  21,4% und 50,0% (Tab.5). 
 
Blutverlust [ml] Anteil der Operationen [%] Fremdbluttransfusion [%] Cell-Saver Retransfusion [%] 
0-500 66,9 1,7 0,0 
501-1000 21,7 10,5 13,1 
1001-1500 8,0 35,7 21,4 
1501-2000 3,4 83,3 50,0 
Tabelle 5: Relative Häufigkeitsverteilung der Operationen, der Fremdblutsubstitution und der Cell-Saver 
Retransfusion bei unterschiedlichem Blutverlust (n=176). 
 
Betrachtet man den Blutverlust in Abhängigkeit zum Tumorvolumen, so fällt auf, dass 
insbesondere bei kleinen Tumoren der intraoperative Blutverlust gering war. So wurde bei 
einer Tumorgröße von bis zu 25 cm³ bei 45 Operationen ein Blutverlust unter 500 ml re-
gistriert. 13mal bewegte sich der Blutverlust zwischen 501 und 1000 ml, während er in 
nur drei Fällen über 1000 ml anstieg (Abb.6).   
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Abbildung 6: Anzahl der Operationen in vier Gruppen unterschiedlich großen intraoperativen Blutverlusts 
bei steigendem Tumorvolumen (n=128). 
 
In der Zusammenhangsuntersuchung ergab sich ein signifikanter positiver Einfluss des 
Tumorvolumens auf den intraoperativen Blutverlust (p-Wert: 0,013 / β=0,2250). 
 
3.5.3 Operationsdauer 
Bei 177 Operationen konnten den Patientenakten Angaben über die Operationsdauer und 
die Dauer der Anästhesie entnommen werden. Die Operationsdauer betrug durchschnitt-
lich 401 Minuten ± 168 Minuten (Minimum: 135 Minuten, Maximum: 1155 Minuten), die 
mittlere Anästhesiedauer 509 Minuten ± 165 Minuten (Minimum: 225 Minuten, Maxi-
mum: 1200 Minuten).  
In 24 Fällen verzögerte sich die Extubation der Patienten um mehr als 2 Stunden postope-
rativ. Gründe hierfür waren das verzögerte Erwachen der Patienten (10 Fälle), respiratori-
sche Erschöpfung (4 Fälle), eine intrakranielle Nachblutung und ein Hydrocephalus 
internus. Bei acht Operationen wurde kein Grund für die verzögerte Extubation angege-
ben.  
Zur Darstellung der Häufigkeitsverteilung der Operationsdauer in Abhängigkeit vom Tu-
morvolumen waren bei 175 Operationen gültige Angaben verfügbar. Die Operationszeiten 
von zwei bis über 12 Stunden wurden in sechs Gruppen unterteilt. Eine deutliche Häufung 
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von kürzeren operativen Eingriffen trat bei Tumorgrößen bis 50,0 cm³ auf. Dagegen dauer-
ten Operationen bei Tumoren über 75,0 cm³ in der Regel 6 bis 12 Stunden. Eher selten 
waren Eingriffe mit einer Operationsdauer von über 12 Stunden (Tab.6). 
 
 Operationsdauer [Stunden] 
Tumorvolumen [cm³] 2,0-4,0 4,01-6,0 6,01-8,0 8,01-10,0 10,01-12,0 über 12,01 
0-25,0 17 25 11 4 2 1 
25,1-50,0 3 9 11 3 2 2 
50,1-75,0 2 6 3 5 1 0 
75,1-100,0 0 1 3 0 0 1 
100,1-125,0 0 1 2 4 3 0 
125,1-150,0 0 0 1 1 0 0 
150,1-175,0 0 1 1 1 0 0 
Tabelle 6: Anzahl der Tumorresektionen in Abhängigkeit von Operationsdauer und Tumorvolumen 
(n=175).  
 
Zusätzlich wurde der Zusammenhang zwischen Tumorvolumen und Operationsdauer un-
tersucht. Die statistische Auswertung dieser beiden Merkmale ergab einen p-Wert von 
0,001 (β=0,2800) und somit einen positiven signifikanten Zusammenhang. 
 
3.5.4 Ausmaß des Resektionsgrades 
Zur Beurteilung des Resektionsgrades diente die Graduierung nach Simpson. Bei 15,0% 
der Operationen konnte das Meningeom komplett mit der duralen Anheftungsstelle und 
dem befallenen Knochen entfernt werden (Simpson Grad I). Eine makroskopisch komplet-
te Entfernung mit Koagulation der Dura bzw. des Knochens (Simpson Grad II) wurde bei 
35,6% der Operationen vorgenommen. Ebenfalls eine makroskopisch komplette Entfer-
nung aber ohne Entfernung oder Koagulation der befallenen Stellen (Simpson Grad III) 
erfolgte bei 4,4%. Bei den meisten Operationen, nämlich 42,2%, war nur eine Teilentfer-
nung des Tumors möglich (Simpson Grad IV). Diese Tumore konnten entweder aufgrund 
anatomischer Verhältnisse nicht komplett entfernt werden oder der Therapieplan sah ledig-
lich eine Tumorverkleinerung vor, um dann eine strahlenchirurgische Therapie anzu-
schließen. Bei einer Patientin (0,6%) wurde zur histopathologischen Abklärung lediglich 
eine Biopsie vorgenommen (Simpson Grad V). Im weiteren Verlauf wurde auch sie strah-
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lenchirurgisch behandelt. Bei den übrigen 2,2% des Gesamtkollektivs konnten den Akten 
keine Angaben zum Resektionsgrad entnommen werden.  
3.6 Komplikationen  
3.6.1 Chirurgische und internistische Komplikationen 
Im Gesamtkollektiv verliefen die Operationen bei 106 Patienten (65,4%) komplikations-
los, bei 56 Patienten wurden internistisch und/oder chirurgisch bedingte Komplikationen 
ermittelt. Die Gesamtkomplikationsrate im Patientenkollektiv betrug somit 34,6%. Die 
unmittelbar postoperativ aufgetretenen Hirnnervenparesen wurden hierbei nicht berück-
sichtigt. 
Chirurgische Komplikationen traten insgesamt 56mal auf und waren damit fast doppelt so 
häufig wie internistische, die 31mal (19,1%) registriert wurden. In 30,9% der Fälle wiesen 
Patienten eine oder zwei postoperative Komplikationen auf. Bei 3,7% wurden drei oder 
mehr Komplikationen registriert (Abb.7). Aufgrund dieser Mehrfachnennung ist die An-
zahl der Patienten nicht gleichzusetzen mit der Anzahl der Komplikationen.  
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Abbildung 7: Relative Häufigkeit der Anzahl der Komplikationen im Patientenkollektiv (n=162). 
 
Die 15 häufigsten Komplikationen kommen im Folgenden einzeln zur Darstellung, die 
selteneren werden unter „Sonstige“ zusammengefasst. 
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Als häufigste Komplikation entwickelten 11,1% Patienten postoperativ ein Liquorkissen 
bzw. eine Liquorfistel. An respiratorischer Erschöpfung, der zweithäufigsten Komplikati-
on, litten 5,6%. Folgende Komplikationen traten bezogen auf das gesamte Patientenkon-
tingent in 3,5 bis 4,5% der Fälle auf: Hydrocephalus internus (4,3%), Wundheilungsstö-
rungen bestehend aus oberflächlichen Nachblutungen und Wundinfektionen (4,3%), 
Schluckstörungen (3,7%), intrakranielles Hämatom (3,7%), Pneumonie (3,7%) und Bein-
venenthrombose (3,7%). In 2,5% der Fälle kam es zu einer postoperativen Hirnschwel-
lung. Sehr selten, nämlich in 1,2% der Fälle, traten Abszesse, Hypophyseninsuffizienz, 
Pneumatozephalus, Lungenembolien und Septitiden auf. 
Bei insgesamt 34,6% der Patienten wurden chirurgisch bedingte Komplikationen regis-
triert. Davon konnten 24,0% ohne zusätzlichen operativen Eingriff oder postoperative 
Reintubation beherrscht werden. In 7,4% der Fälle wurde eine wiederholte Intubation des 
Patienten zum Zwecke einer komplikationsbedingten Zweitoperation notwendig. Revisio-
nen wurden aufgrund folgender Komplikationen notwendig: Intrakranielle Hämatome 
(1,9%), Wundheilungsstörungen (1,9%), Liquorkissen oder Liquorfisteln (1,2%), Hirn-
ödeme (1,2%) und epidurale Abszesse (0,6%). Außerdem wurde in 0,6% der Fälle auf-
grund eines Hydrocephalus internus die Anlage eines ventrikulo-peritonealen Shunts not-
wendig. Bei 4,3% der Patienten war aufgrund einer chirurgischen Komplikation eine 
Reintubation ohne operativen Eingriff erforderlich. Gründe hierfür waren Schluckstörun-
gen (3,1%), intrakranielle Hämatome mit Vigilanzstörung (0,6%) und Hirnödeme mit 
Vigilanzstörung (0,6%) (Tab.7). 
 
Chirurgische Komplikationen 
Häufigkeit der  
Patienten gesamt [%] 
Häufigkeit der Patienten mit  
komplikationsbedingter Zweitoperation [%] 
Häufigkeit der Patienten  
mit Reintubation [%] 
Liquorkissen/-fistel 11,1 1,2 0,0 
Hydrocephalus internus 4,3 0,6 0,0 
Wundheilungsstörung 4,3 1,9 0,0 
Schluckstörung 3,7 0,0 3,1 
intrakranielles Hämatom 3,7 1,9 0,6 
Hirnödem 2,5 1,2 0,6 
Abszess 1,2 0,6 0,0 
Hypophyseninsuffizienz 1,2 0,0 0,0 
Pneumatozephalus 1,2 0,0 0,0 
Sonstige 1,2 0,0 0,0 
Tabelle 7: Relative Verteilung der chirurgischen Komplikationen im Patientenkontingent und Anteile der 
vorgenommenen Zweitoperationen und Reintubationen (n=56). 
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Von den Patienten mit internistischen Komplikationen (19,1%) wurde bei 4,4% eine 
Reintubation vorgenommen. Hier waren respiratorische Erschöpfungen und Pneumonien 
mit jeweils 1,9% des Patientengutes die häufigsten Ursachen. In 0,6% der Fälle wurden 
Lungenembolien angegeben (Tab. 8). 
 
internistische Komplikationen Häufigkeit der Patienten gesamt [%] Häufigkeit der Patienten mit Reintubation [%] 
Respiratorische Erschöpfung 5,6 1,9 
Pneumonie 3,7 1,9 
Beinvenenthrombose 3,7 0,0 
Lungenembolie 1,2 0,6 
Sepsis 1,2 0,0 
Sonstige 3,7 0,0 
Tabelle 8: Relative Verteilung der internistischen Komplikationen im Patientenkontingent und Anteile der 
vorgenommenen Reintubationen (n=31). 
 
Ebenfalls als Komplikation gewertet wurde der Fall einer 70-jährigen Patientin, die am 
dritten Tag nach der Operation an zentraler Kreislaufdysregulation verstarb. Bei ihr war 
ein großes (125 cm³) meningotheliomatöses Meningeom mit supra- und infratentorieller 
Ausdehnung diagnostiziert worden, das aufgrund einer ausgeprägten Hirnstammkompres-
sion operiert worden war. In dieser Studie betrug die 30-Tage-Letalitätsrate somit 0,6%.  
 
3.6.2 Postoperatives neurologisches Defizit 
Die direkt postoperativ erhobenen, neurologischen Befunde zeigten bei 34,0% (55 Patien-
ten) des Gesamtkollektivs einen oder mehrere neu entstandene Hirnnervendefekte. Die 
häufigsten waren Okulomotoriusparesen (n=17), Sensibilitätsstörungen (n=13), 
Fazialisparesen (n=11) und Visusverschlechterung (n=11). Außerdem traten 
Abduzensparesen (n=9), Trochlearisparesen (n=7), Gehörverlust (n=7) und Gesichtsfeld-
einschränkung (n=1). 
Im weiteren Verlauf der Studie wurde bei 17,9% (29 Patienten) eine vollkommene Rege-
neration der betroffenen Hirnnerven festgestellt. Dieser Anteil wurde als transientes Ner-
vendefizit gewertet. Zum Zeitpunkt der letzten Nachuntersuchung lag noch bei 16,1% (26 
Patienten) der Patienten ein postoperativ neu entstandenes, neurologisches Defizit vor, 
was daher als permanent galt (Tab. 9).  
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Den günstigsten Verlauf zeigten Patienten mit postoperativ neu aufgetretenen 
Okulomotorius- und Abduzensparesen, deren Regenerationsanteil bei 82,4% (14 von 17 
Patienten) und 66,7% (6 von 9 Patienten) lag. Folglich betrug der Anteil für permanente 
Dysfunktion für den Nervus oculomotorius bei 17,6% (3 von 17 Patienten) und für den 
Nervus abducens bei 33.3% (3 von 9 Patienten). Ungünstig verlief die Entwicklung von 
neuen Fazialisparesen mit einem Anteil von 72,7% (8 von 11 Patienten) permanenten Lä-
sionen. Bei Trochlearisparesen und Gehörverlusten lag der Anteil von permanenten neuro-
logischen Defiziten in der letzten Nachuntersuchung bei jeweils 57,1%. Die entsprechen-
den Werte für Sensibilitätsstörungen und Visusverlust lagen bei 53,8% und 45,5% (Tab. 
9). 
 
 Anzahl der Patienten 
 Postoperativ Letzte Nachuntersuchung 
Neurologisches Defizit neu (n=55) temporär (n=29) permanent (n=26) 
Gesichtsfeldeinschränkung 1 1 (100,0%) 0 (0,0%) 
Visusverlust 11 6 (54,5%) 5 (45,5%) 
Sensibilitätsstörungen 13 7 (53,8%) 6 (46,7%) 
Okulomotoriusparese 17 14 (82,4%) 3 (17,6%) 
Fazialisparese 11 3 (27,3%) 8 (72,7%) 
Abduzensparese 9 6 (66,7%) 3 (33,3%) 
Trochlearisparese 7 3 (42,9%) 4 (57,1%) 
Gehörverlust 7 3 (42,9%) 4 (57,1%) 
Tabelle 9: Postoperativ neu entstandene Hirnnervendefekte und ihre Entwicklung bis zur letzten Nachunter-
suchung. 
 
 
3.6.3 Vorerkrankungen als Risikofaktor 
Bei der Darstellung der Anzahl der internistischen und chirurgischen Komplikationen in 
Abhängigkeit von den Vorerkrankungen fällt auf, dass mit steigender Anzahl der Vorer-
krankungen der relative Anteil der Patienten mit postoperativen Komplikationen stetig 
zunimmt. Aufgrund der geringen Patientenzahlen in den Gruppen mit vier oder fünf Vor-
erkrankungen wurden diese unter der Gruppe ≥ 3 zusammengefasst (Tab.10). 
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 Anzahl der Vorerkrankungen 
Anzahl der Komplikationen 0 1 2   ≥ 3 
0 74,0  60,8 57,9   38,5 
1 15,6 25,5 36,8   23,1 
2 6,5 9,8 5,3   30,8 
3 1,3 3,9 0,0     0,0 
4 2,6 0,0 0,0     0,0 
5 0,0 0,0 0,0     7,7 
Tabelle 10: Relative Häufigkeit der Patienten mit unterschiedlicher Anzahl von Vorerkrankungen in 
Abhängigkeit von der Anzahl postoperativer Komplikationen (n=160).  
 
Die Zusammenhangsanalyse dieser beiden Parameter ergab einen p-Wert von 0,000 (eβ 
=0,2513). Somit lag ein positiv signifikanter Einfluss der Anzahl der Vorerkrankungen auf 
die Häufigkeit der Komplikationen vor.  
 
3.6.4 Die ASA-Klasse als Risikofaktor 
Außerdem wurde der Einfluss der ASA-Klassen auf die Anzahl der Komplikationen statis-
tisch analysiert. Mit einem p-Wert von 0,0259 (eβ=0,2500) konnte ebenfalls ein signifi-
kanter positiver Zusammenhang nachgewiesen werden. 
Ein Blick auf die Häufigkeitsverteilung zeigt eine Abnahme der komplikationslos operier-
ten Patienten bei steigender ASA-Klasse. Der Anteil der Patienten mit postoperativen 
Komplikationen stellt sich in der Gruppe mit ASA-Klasse 3 erhöht dar (Abb.8). 
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Abbildung 8: Relative Häufigkeit der Patienten unterschiedlicher ASA-Klassen und Anzahl der 
Komplikationen (n=149). 
 
 
3.6.5 Die Operations- und Anästhesiedauer als Risikofaktoren 
Zum Vergleich der Operationsdauer mit der Anzahl der Komplikationen wurden zur besse-
ren Übersicht die Operationen zu vier Gruppen zusammengefasst. Auffällig war, dass bei 
Operationszeiten von 2-4 Stunden in 74,1% der Fälle keine, in 25,9% der Fälle nur eine 
Komplikation auftrat. Mehr als eine Komplikation konnte in dieser Gruppe nicht festge-
stellt werden. Ab einer Operationszeit von 6 Stunden erhöhte sich die Anzahl der  Kom-
plikationen deutlich. Bei einer Operationsdauer von mindestens 8 Stunden sind nur noch 
44,4% der Eingriffe komplikationslos verlaufen. Es wurden sowohl Fälle mit einer Kom-
plikation (11,1%), als auch Fälle mit zwei (15,6%), drei (15,6%), vier (6,7%), fünf (4,4%) 
und mehr als fünf (2,2%) Komplikationen dokumentiert (Tab.11).  
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 Operationsdauer [Stunden] 
Anzahl der Komplikationen 2,0-4,0 4,01-6,0 6,01-8,0 ≥ 8,01 
0 74,1 79,7 54,3 44,4 
1 25,9 15,3 17,4 11,1 
2 0,0 3,4 17,4 15,6 
3 0,0 1,7 6,5 15,6 
4 0,0 0,0 0,0 6,7 
5 0,0 0,0 0,0 4,4 
> 5 0,0 0,0 4,3 2,2 
Tabelle 11: Relative Häufigkeit der Operationen unterschiedlicher Dauer in Abhängigkeit zu der Anzahl 
der Komplikationen (n=177). 
 
Die Zusammenhangsanalyse des Einflusses der Operationsdauer auf die Anzahl der Kom-
plikationen ergab eine positive Signifikanz (p-Wert: 0,000 / β= 0,3990). Da die 
Anästhesiedauer mit der Operationsdauer korreliert fand sich hier ebenfalls ein positiver 
Zusammenhang mit der Anzahl der Komplikationen (p= 0,000 / β= 0,4870). 
 
3.6.6 Das Tumorvolumen als Risikofaktor 
Die Untersuchung des Einflusses des logarithmierten Tumorvolumens auf die Anzahl der 
Komplikationen ergab einen p-Wert von 0,0218 (β=0,1700) und somit ebenfalls einen sig-
nifikanten Zusammenhang. 
Aufgrund der Datenstruktur ließ sich ein Trend zur Zunahme der komplikationsreichen 
Operationen bei steigendem Tumorvolumen feststellen. 
 
3.6.7 Das Alter als Risikofaktor 
Bei der Betrachtung der Anzahl der Komplikationen in den unterschiedlichen Altersgrup-
pen fiel deren deutliche Häufung mit steigendem Alter auf. Während es in der Gruppe der 
41 bis 50-Jährigen zu insgesamt 11 unterschiedlichen Komplikationen kam, waren es in 
der Gruppe der 51 bis 60-Jährigen 25. 31 verschiedene Komplikationen wurden bei den 
61-70jährigen Patienten registriert (Tab.12).  
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   Anzahl der Komplikationen 
Altersgruppen Altersdekade Anteil der Patienten [%] chirurgisch Internistisch gesamt 
1 11-20 1,2 0 1 1 
2 21-30 1,9 0 0 0 
3 31-40 13,6 3 0 3 
4 41-50 21,6 9 2 11 
5 51-60 25,9 17 8 25 
6 61-70 25,9 19 12 31 
7 71-80 9,3 8 8 16 
8 81-90 0,6 0 0 0 
Tabelle 12: Relativer Anteil der Patienten in acht Altersgruppen und die Anzahl der Komplikationen in 
jeder Gruppe (n=162).  
 
Die Zusammenhangsuntersuchung zeigte einen positiven signifikanten Einfluss des loga-
rithmierten Alters auf die Anzahl der Komplikationen (p-Wert: 0,0328 / β=0,7900). 
 
3.6.8 Der intraoperative Blutverlust als Risikofaktor 
Bei der Zusammenhangsanalyse des intraoperativen Blutverlustes mit der Anzahl der 
Komplikationen ergab sich ein p-Wert von >0,2 (β ≈ 0,00) und damit keine Signifikanz. 
  
3.7 Histopathologie 
Die histopathologische Aufarbeitung des bei den Operationen (n=180) gewonnenen Tu-
mormaterials ergab in 51,7% der Fälle ein meningotheliomatöses Meningeom. Am zweit-
häufigsten, nämlich in 19,4% der Fälle, fand sich ein transitionelles Meningeom. Bei 
11,2% der Operationen wurde kein Subtyp erfasst und lediglich die Diagnose Meningeom 
gestellt. Alle übrigen Subtypen lagen in deutlich geringeren Ausmaß vor: 3,9% 
fibroblastische Meningeome, 3,3% angiomatöse Meningeome, jeweils 2,8% 
psammomatöse und atypische Meningeome, jeweils 1,7% sekretorische und osteoplasti-
sche Meningeome, 1,1% pseudoangiomatöse Meningeome und ein arachnotheliomatöses 
Meningeom (0,6%).  
Der WHO-Grad wurde in 154 histopathologischen Befunden angegeben. Bei 96% der 
Operationen wurden die Meningeome dem WHO-Grad I (benignes Meningeom) zugeord-
net. In 4% der Fälle (6 Operationen) fand sich der WHO-Grad II (atypisches Meningeom). 
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3.8 Langzeitverlauf  
3.8.1  Mortalität 
Die mittlere Dauer von der Operation bis zur ersten Nachuntersuchung betrug 4,4 ± 2,6 
Monate (Median: 3,7 Monate), die mittlere Dauer bis zur letzten Nachuntersuchung 43,7 ± 
30,8 Monate (Median: 38,1 Monate). 
Unmittelbar perioperativ verstarb ein Patient, vom Zeitpunkt der stationären Entlassung 
bis zur letzten Nachuntersuchung weitere vier (2,5%) der 162 Patienten, alle aufgrund des 
Schädelbasismeningeoms. Die Gesamtletalität in dieser Untersuchung lag somit bei 3,1%. 
Eine 78-Jährige war postoperativ nicht genesen und verschied ca. sechs Monate nach dem 
chirurgischen Eingriff aufgrund von Altersschwäche. Acht Jahre nach dem ersten Eingriff 
ließ sich eine 68-jährige Patientin alio loco an einem Tumorrezidiv operieren und verstarb 
bei der Operation. Bei einer Patientin mit multiplen Meningeomen wurde ein petroclivales 
Meningeom des arachnotheliomatösen Typs in einem Eingriff total reseziert. Nach 
Rezidivierung trotz zweimaliger Radiochirurgie mit dem Gamma-Knife musste 10 Jahre 
später eine weitere subtotale Resektion vorgenommen werden. Die Patientin verstarb neun 
Monate nach dem zweiten Eingriff im Alter von 68 Jahren aufgrund von tumorbedingten 
Nebenwirkungen. Eine weitere Patientin, die an einem großen meningotheliomatösen 
Keilbeinmeningeom mit supra- und infratentorieller Ausdehnung operiert worden war, 
wurde ein Jahr später aufgrund eines Tumorrezidivs stereotaktisch bestrahlt. Nach weite-
rem Rezidivwachstum verstarb die Patientin zwei Jahre nach der Operation aus tumorbe-
dingten Gründen. 
 
3.8.2 Unspezifische Symptome und neurologisches Defizit 
Insgesamt zwei Patienten (1,2%) waren postoperativ dauerhaft auf professionelle Pflege 
angewiesen. Ein 66-jähriger Patient, bei dem ein großes Keilbeinflügelmeningeom mit 
supra- und infratentorieller Ausdehnung komplett reseziert worden war, konnte aufgrund 
einer Hemiparese postoperativ nicht mobilisiert werden. Äußerst komplikationsreich ge-
staltete sich auch der postoperative Verlauf bei einem 74-jährigen Patienten, der aufgrund 
multipler Vorerkrankungen präoperativ in die ASA-Klasse III eingestuft worden war. Der 
Patient entwickelte postoperativ ein Hygrom, das über eine Bohrlochtrepanation entlastet 
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wurde. Im weiteren Verlauf entwickelten sich eine durch einen Hydrocephalus internus 
bedingte Vigilanzstörung, eine Pneumonie und eine MRSA-Infektion (Methicillin-
resistenter Staphylococcus aureus) der Atemwege. Zum Zeitpunkt der letzten Nachunter-
suchung war der Patient nach wie vor komatös.  
Aufgrund der Datenstruktur werden 16 der unter 3.4. aufgeführten Symptome im postope-
rativen Langzeitverlauf dargestellt. Zur besseren Übersicht erfolgte die Zusammenfassung 
dieser Symptome in fünf Gruppen: Kopfschmerz und Schwindel als häufige unspezifische 
Symptome und wurden daher in einer Gruppe zusammengefasst. In einer weiteren Gruppe 
(Kleinhirnsymptome) wurden Gangunsicherheit, Übelkeit, Feinmotorikstörungen und 
Ataxie analysiert. Symptome, welche die Sehqualität beeinträchtigen sowie der 
Exophthalmus, wurden unter der Gruppe der Sehstörungen dargestellt. Analog hierzu 
wurden Hörverlust und unspezifische Hörbeeinträchtigungen unter Hörstörungen zusam-
mengefasst. Einige Symptome fielen entweder durch eine deutliche Zunahme unmittelbar 
postoperativ oder durch eine hohe Anzahl von neuen Fällen in der letzten Nachuntersu-
chung auf. Hier handelte es sich also um Patienten, die vor der Operation nicht an dem 
entsprechenden Symptom litten. Die betreffenden Symptome wurden unter der Gruppe 
„Symptome als postoperative Komplikation“ zusammengefasst. 
Im folgenden Abschnitt wird die Anzahl der von einem Symptom betroffenen Patienten 
zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme (präoperativ), zum Zeitpunkt der Entlassung 
(postoperativ), zur ersten postoperativen Nachuntersuchung und zur letzten Nachuntersu-
chung dargestellt. Zusätzlich wird die qualitative Entwicklung der Symptome beschrieben. 
Zu diesem Zweck gaben präoperativ betroffenen Patienten an, ob sie über den Zeitraum 
der Studie ganz beschwerdefrei geworden waren, oder ob sich ihr Zustand verbessert, 
nicht verändert oder verschlechtert hatte. Die Ergebnisse wurden in den Tabellen 13 und 
14 zusammengestellt. 
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 Symptomentwicklung [%]  
Symptom symptomfrei besser gleich schlechter fehlend 
Kopfschmerzen 45,5 21,2 15,2 18,2 0,0 
Schwindel 51,5 9,1 15,2 24,2 0,0 
Gangunsicherheit 43,3 13,3 16,7 20,0 6,7 
Feinmotorikstörungen 66,7 8,3 16,7 0,0 8,3 
Ataxie 50,0 0,0 12,5 0,0 37,5 
Übelkeit/Erbrechen 90,0 0,0 0,0 0,0 10,0 
Tabelle 13: Qualitative Entwicklung der unspezifischen Symptome: Relative Häufigkeit der präoperativ von 
einem Symptom betroffenen Patienten zum Zeitpunkt der letzten Nachuntersuchung. 
 
 
3.8.2.1 Kopfschmerz und Schwindel 
Präoperativ wurden 66 Patienten mit Kopfschmerzen registriert. Ihre Anzahl sank zu-
nächst auf 27 zur ersten postoperativen Nachkontrolle und stieg zur letzten Nachuntersu-
chung wieder auf 38 (Abb.9). 45,5% der Patienten gaben an während des Studienverlaufs 
symptomfrei geworden zu sein. 21,2% hatten weniger, 15,2% gleichbleibend starke Kopf-
schmerzen im Vergleich zu vor der Operation. Über stärker gewordene Kopfschmerzen 
klagten 18,2%. (Tab.13).  
Ähnlich stellte sich die Häufigkeitsverteilung unter den Patienten mit Schwindelgefühl 
dar. Von 33 präoperativen Fällen sank die Anzahl auf 18 zur letzten Nachkontrolle 
(Abb.9). 51,5% der präoperativ betroffenen Patienten wurden im Studienverlauf schwin-
delfrei, 9,1% gaben eine Verbesserung, 15,2% ein unveränderten Zustand an. Verstärkt 
hatte sich dieses Symptom bei 24,2% der Patienten (Tab.13).  
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Abbildung 9: Anzahl der Patienten mit Kopfschmerz- bzw. Schwindelsymptomatik im Langzeitverlauf. 
 
 
3.8.2.2 Kleinhirnsymptome  
Die Symptome dieser Gruppe haben gemeinsam, dass es postoperativ zu einer kontinuier-
lichen Verringerung der Anzahl betroffener Patienten kam. So sank die Zahl der Patienten 
mit Gangunsicherheit von 30 vor der Operation auf 13 bei der letzten Nachuntersuchung 
(Abb.10). 43,3% der präoperativ Betroffenen gaben an normal gehen zu können, bei 
13,3% war eine Verbesserung, bei 16,7% keine Veränderung eingetreten. Verschlechtert 
hatte sich die Symptomatik bei 20,0%. 6,7% der präoperativ betroffenen Patienten waren 
in der letzten Nachuntersuchung keine Angaben zur Entwicklung der Gangfähigkeit ver-
fügbar, was eine Dokumentation als fehlende Werte zur Folge hatte (Tab.13).   
Bei Patienten mit Feinmotorikstörungen wurden präoperativ 12 Fälle registriert, die bis 
zur letzten Nachuntersuchung auf drei zurückgegangen waren (Abb.10). Aufgrund von 
8,3% fehlender Werte bei der qualitativen Beurteilung lag der Patientenanteil ohne Be-
schwerden bei 66,7%, der mit abgeschwächten Beschwerden bei 8,3% und der mit unver-
änderten Beschwerden bei 16,4%. Eine Verschlechterung dieses Symptoms wurde nicht 
registriert. (Tab.13). 
Die Anzahl der Patienten mit einer Ataxie sanken von präoperativ acht auf eins bei der 
letzten Nachuntersuchung (Abb.10). Der mit 37,5% hohe Anteil fehlender Daten in dieser 
Patientengruppe bedingt, dass zur qualitativen Beurteilung nur folgende Werte zur Verfü-
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gung stehen: Bei 50,0% der Patienten hatte sich das Gangbild im Studienverlauf ganz 
normalisiert, 12,5% wiesen ein unverändertes Gangbild auf (Tab.13).  
Eine Sonderstellung nahmen zehn Patienten ein, die vor der Operation an Übelkeit und 
Erbrechen gelitten hatten. Ihre Anzahl sank auf zwei am Tag der Entlassung und auf null 
zum Zeitpunkt der beiden Nachuntersuchungen (Abb.10). 90,0% der Patienten gaben bei 
der letzten Kontrolluntersuchung Beschwerdefreiheit an. Die restlichen 10,0% waren feh-
lende Werte und gingen somit nicht in die Daten ein (Tab.13). 
 
 
0
5
10
15
20
25
30
35
prä
op
era
tiv
po
sto
pe
rat
iv
ers
te 
Na
ch
un
ter
su
ch
un
g
let
zte
 N
ac
hu
nte
rsu
ch
un
g
A
n
z
a
h
l 
d
e
r 
P
a
ti
e
n
te
n
Gangunsicherheit (n=30)
Feinmotorikstörungen (n=12)
Übelkeit (n=10)
Ataxie (n=8)
 
Abbildung 10: Anzahl der Patienten mit Kleinhirnsymptomen im Langzeitverlauf. 
 
 
3.8.2.3 Sehstörungen 
Von 76 Patienten mit Gesichtsfeldeinschränkung sank die Anzahl zuerst auf 50 direkt pos-
toperativ und schließlich auf 38 zur letzten Nachuntersuchung (Abb.11). 22,4% der Pati-
enten konnten zum qualitativen Symptomverlauf durch Versäumnisse bei den augenärztli-
chen Kontrolluntersuchungen keine Angabe machen. Bei 27,6% hatte sich das 
Gesichtsfeld im Zeitverlauf der Studie normalisiert, bei 14,5% kam es zu einer 
Symptomverbesserung, bei 18,4% war das Gesichtsfeld unverändert. Ein im Vergleich zu 
vor der Operation stärker eingeschränktes Gesichtsfeld hatten 17,1% der Patienten 
(Tab.14). 
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Betrachtet man den postoperativen Verlauf der Patienten mit Visusverlust fällt nach einem 
leichten postoperativen Anstieg ein Absinken der registrierten Fälle von 76 auf 50 in der 
letzten Nachuntersuchung auf. Darunter befanden sich neun Patienten mit einem postope-
rativ neu entstandenen Verlust der Sehschärfe (Abb.11). 48,4% der präoperativ betroffenen 
Patienten wiesen zur letzten Kontrolle eine verbesserte oder uneingeschränkte Sehschärfe 
auf. 18,2% schilderten ihren Zustand als gleich bleibend, bei 16,7% war eine Verschlech-
terung eingetreten (Tab.14). Unter allen Patienten mit verschlechterten Visus fiel eine mit 
61,5% hohe Rezidivrate auf. Bei 16,7% der präoperativ betroffenen Patienten war die qua-
litative Entwicklung dieses Symptoms wegen fehlender Angaben nicht beurteilbar.  
Ebenfalls zu einem Absinken der Patientenzahlen von präoperativ 35 auf 20 bei der letzten 
Nachuntersuchung war es beim Exophthalmus  gekommen (Abb.11). Bei 17,1% der Pati-
enten hatte sich der Exophthalmus regeneriert. 14,3% gaben einen verbesserten, 25,7% 
einen gleich bleibenden und 14,3% einen schlechteren Zustand als vor der Operation an. 
28,6% der Betroffenen konnten zur qualitativen Entwicklung keine Angaben machen 
(Tab.14).  
Auch bei 24 Patienten mit präoperativen Visusstörungen konnte ein positiver postoperati-
ver Verlauf beobachtet werden. Ihre Anzahl sank bis zur letzten Nachuntersuchung auf 8 
Patienten (Abb.11). 66,7% der vorher Betroffenen gaben an störungsfrei sehen zu können. 
Verbessert hatte sich der Visus bei 16,7%, bei 12,5% war er unverändert. Eine Verschlech-
terung des Symptoms wurde in 4,2% der Fälle registriert (Tab.14).  
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Abbildung 11: Anzahl der Patienten mit Augensymptomen im Langzeitverlauf. 
 
 
3.8.2.4 Hörstörungen 
Bei den Symptomen Gehörverlust und Gehörstörung konnte längerfristig keine nennens-
werte Verbesserung erreicht werden. Die Anzahl der Patienten mit einer Störung des Hör-
vermögens wies keine wesentlichen Unterschiede zwischen den präoperativen Werten 
(Gehörverlust:20, Gehörstörungen:12) und den Werten der letzten Nachuntersuchung auf 
(Gehörverlust:19, Gehörstörungen:10) (Abb.12). Darunter wurden vier neue Fälle mit Ge-
hörverlust registriert. Betrachtet man die prozentuale Verteilung der Qualitätsentwicklung 
des Symptoms, so fällt auf, dass bei nur wenigen Patienten eine Verbesserung der Symp-
tome eintrat. Ein Großteil der Patienten gab ein Gleichbleiben der Symptome (Gehörver-
lust:40,0%, Gehörstörungen:58,3%) oder eine Verschlechterung (Gehörverlust:25,0%, 
Gehörstörungen:16,7%) an (Tab.14). 
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Abbildung 12: Anzahl der Patienten mit Gehörverlust bzw. Gehörstörungen im Langzeitverlauf. 
 
 
3.8.2.5 Fazialisparese 
Die Anzahl der Patienten mit Fazialisparese stieg von präoperativ 12 auf postoperativ 23 
Patienten. Zur letzten Nachuntersuchung wurden 19 Fälle, darunter acht neue Patienten, 
die präoperativ beschwerdefrei gewesen waren, registriert (Abb.13). 16,7% der präopera-
tiv betroffenen Patienten waren zur letzten Nachuntersuchung beschwerdefrei. 16,7% ga-
ben eine Verbesserung, 41,7% eine Verschlechterung des Symptoms an. Bei 25,0% war 
der Zustand unverändert (Tab.14).  
 
3.8.2.6 Okulomotorius- und Abduzensparese 
Bei 13 Patienten lag präoperativ eine Okulomotoriusparese vor. Die Anzahl stieg postope-
rativ auf 29 und sank bis zur letzten Nachkontrolle wieder auf 13 (Abb.13). Darunter wa-
ren fünf neue Fälle, die präoperativ noch beschwerdefrei gewesen waren. 23,1% der präo-
perativ betroffenen Patienten wurden über den Studienzeitraum beschwerdefrei. Bei 
30,8% konnte eine Verbesserung der Beschwerden erzielt werden, ebenso 30,8% gaben 
gleich bleibende Beschwerden an. Exazerbierte Fälle dieses Symptoms wurden nicht re-
gistriert, allerdings war in 15,4% der Fälle keine abschließende Angabe über die 
Symptomentwicklung gemacht worden (Tab.14).  
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Unter einer Abduzensparese litten präoperativ 9 Patienten. Ihre Anzahl stieg postoperativ 
auf 18. Zur letzten Nachuntersuchung betrug der Wert 12 Patienten, darunter vier neue 
Fälle (Abb.13). Unter den Patienten mit präoperativer Abduzensparese gaben 33,3% eine 
Verbesserung, 44,4% unveränderte Beschwerden und 11,1% eine Verschlechterung an. 
11,1% gingen als fehlende Werte in die Daten ein (Tab.14). 
 
3.8.2.7 Affektion des N. trigeminus 
Patienten mit Sensibilitätsstörungen fielen ebenfalls durch einen komplikationsreichen 
Langzeitverlauf auf. Die Anzahl der Fälle betrug vor der Operation 30 und stieg postope-
rativ auf 35 an. Zur Langzeitnachuntersuchung wurden 36 Patienten mit Sensibilitätsstö-
rungen gezählt, wovon 14 postoperativ neu registrierte Fälle waren (Abb.13). Von den 
präoperativ betroffenen Patienten war bei 26,7% zur letzten Nachuntersuchung die Sensi-
bilität im Gesicht unauffällig. Bei 16,7% zeigte sich in eine Verbesserung der Symptoma-
tik, 33,7% hatten eine gleich bleibend gestörte Sensibilität, eine Verschlechterung trat in 
10,0% der Fälle auf. Keine Angaben zur Symptomentwicklung wurden bei 13,3% der Pa-
tienten registriert (Tab.14).  
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Abbildung 13: Anzahl der Patienten mit Symptomen als postoperative Komplikation im Langzeitverlauf.  
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 Symptomentwicklung [%]  
Symptom symptomfrei besser gleich schlechter fehlend 
Gesichtsfeldeinschränkung 27,6 14,5 18,4 17,1 22,4 
Visusverlust 24,2 24,2 18,2 16,7 16,7 
Exophthalmus 17,1 14,3 25,7 14,3 28,6 
Visusstörungen 66,7 16,7 12,5 4,2 0,0 
Gehörverlust 25,0 10,0 40,0 25,0 0,0 
Gehörstörungen 0,0 8,3 58,3 16,7 16,7 
Fazialisparese 16,7 16,7 25,0 41,7 0,0 
Okulomotoriusparese 23,1 30,8 30,8 0,0 15,4 
Abduzensparese 0,0 33,3 44,4 11,1 11,1 
Sensibilitätsstörungen 26,7 16,7 33,7 10,0 13,3 
Tabelle 14: Qualitative Symptomentwicklung: Relative Häufigkeit der präoperativ von einem Symptom 
betroffenen Patienten zum Zeitpunkt der letzten Nachuntersuchung. 
 
 
3.8.3 Radiotherapie 
Insgesamt 59 (36,4%) Patienten erhielten eine strahlenchirurgische oder strahlentherapeu-
tische Therapie, die durchschnittlich 11,0 ± 11,97 Monate (Median 5,8 Monate) postopera-
tiv durchgeführt worden war.  
32 (54,2%) der Patienten unterzogen sich einer Gamma-Knife-Radiochirurgie, wovon 
65,6% an einem Resttumor und 34,4% aufgrund eines Tumorrezidivs behandelt wurden. 
Eine konventionelle, stereotaktisch geführte Strahlentherapie wurde bei 15 (25,4%) Pati-
enten durchgeführt. Hier war die Behandlung bei 46,7% aufgrund eines Resttumors, bei 
53,3% aufgrund eines Rezidivs notwendig geworden. Die übrigen 12 (20,3%) Patienten 
erhielten stereotaktische fraktionierte Radiochirurgie am Linearbeschleuniger (LINAC), 
41,7% wegen Rezidivierung und 58,3% an einem Resttumor.  
Die bei der letzten Nachuntersuchung erfasste Entwicklung der Tumorgröße wird für die 
nachbehandelten Patienten dargestellt. Der Zeitraum zwischen Bestrahlung und Langzeit-
nachuntersuchung betrug durchschnittlich 32,7 Monate ± 30,0 (Median 25,6 Monate). 
Eine typische Tumorregression nach Strahlenchirurgie, also eine Tumorverkleinerung, 
konnte bei den Gamma-Knife behandelten Patienten in 62,5% der Fälle festgestellt wer-
den. Auch bei Patienten, die radiochirurgisch am Linearbeschleuniger behandelt wurden, 
kam es zu Tumorregressionen. Hier betrug die Rate 16,7%. Im Gegensatz dazu war bei 
stereotaktisch bestrahlten Patienten keine Regression festgestellt worden. Allerdings wie-
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sen die größenstabilen Tumore in dieser Gruppe mit 73,3% den höchsten Wert auf. Zum 
Vergleich: Gamma-Knife behandelte Tumore blieben in 25,0% der Fälle, LINAC behan-
delte in 58,3% der Fälle gleich groß. Die Rezidivrate zum Zeitpunkt der letzten Nachun-
tersuchung für alle nachbehandelten Tumore betrug im Mittel 16,9%. Dabei lag der Wert 
für Gamma-Knife mit 9,4% unter dem Durchschnittswert, während nach stereotaktischer 
Therapie 20,0% der Tumore rezidivierten. Nach Radiochirurgie am Linearbeschleuniger 
wurden keine Rezidivfälle registiert, allerdings war hier der Anteil fehlender Werte mit 
25,0% relativ hoch (Tab.15). 
 
 Nachbehandlung 
Entwicklung der Tumorgröße Gamma Knife Stereotaktisch Linac 
Tumorregression 62,5 0,0 16,7 
Stabilität der Tumorgröße 25,0 73,3 58,3 
Rezidiv 9,4 20,0 0,0 
Fehlend 3,1 6,7 25,0 
Tabelle 15: Relative Anteile der Entwicklung der Tumorgröße [%] nach Strahlentherapie im 
Langzeitverlauf (n=59). 
 
Es ergaben sich folgende Tumorkontrollraten: 87,5% für Gamma Knife, 73,3% für stereo-
taktisch geführte Strahlentherapie und 75,0% für LINAC. 
 
3.8.4 Rezidiv- und Tumorkontrollrate 
Die zum Zeitpunkt der ersten Nachuntersuchung durchgeführten radiologischen Kontrol-
len zeigten bei 57,4% der Patienten eine totale, bei 42,6% der Patienten eine subtotale 
Tumorentfernung nach dem ersten chirurgischen Eingriff. Innerhalb von sechs Monaten 
postoperativ erfolgte bei 19,8% des Gesamtkontingentes eine strahlenchirurgische bzw. 
strahlentherapeutische Behandlung, davon 14,2% an einem Rest- und 5,6% an einem 
Rezidivtumor. Im weiteren Verlauf wurden weitere 16,1% bestrahlt. Hier lag der Anteil 
der Patienten mit Rezidivtumor bei 9,9%, der der Patienten mit Resttumor bei 6,2%. 0,5% 
der Patienten konnten keinen Bestrahlungszeitpunkt angeben und wurden deshalb an die-
ser Stelle nicht in die Auswertung mit einbezogen.  
Zum Zeitpunkt der letzten Nachuntersuchung waren Daten von 148 Patienten über die 
Größenentwicklung der Tumore verfügbar. Darauf basierend ergab sich eine Rezidivrate 
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von 19,6%. Davon konnten durch strahlentherapeutische Behandlung bei 12,2% Größen-
stabilität oder Tumorregression erreicht werden. Die Tumorkontrollrate innerhalb des 
durchschnittlichen Untersuchungszeitraums von 43,7 Monaten betrug somit 92,6%. 
 
3.8.5 Rezidivierung und Resektionsgrad 
Die Darstellung der Rezidivraten in Abhängigkeit zum Ausmaß der Tumorentfernung 
ergab folgende Werte: Nach Simpson Grad I-Resektionen rezidivierten 11,5%, nach Simp-
son Grad II-Resektionen 17,2% und nach Simpson Grad III-Resektionen 14,3% der 
Meningeome. Die höchste Rezidivrate lag mit 18,3% in der Gruppe der Simpson Grad IV-
Resektionen vor. Die statistische Analyse ergab keinen signifikanten Einfluss der Resekti-
onsrate nach Simpson auf die Rezidivhäufigkeit (p-Wert von 0,83 / β ≈ 0,00). 
 
3.8.6 Rezidivierung und Histologie 
Für 109 Patienten konnte in der letzten Nachuntersuchung die Größenentwicklung des 
Schädelbasismeningeoms in Abhängigkeit vom WHO-Grad ermittelt werden. Von 105 
Patienten mit histopathologisch benignen Meningeomen (WHO-Grad I) war es bei 24 
(22,9%), und von vier Patienten mit atypischen Meningeomen (WHO-Grad II) war es bei 
einem (25,0%) zu einem Tumorrezidiv gekommen.  
In der statistischen Untersuchung konnte kein signifikanter Zusammenhang des WHO-
Grades mit dem Rezidivvorkommen festgestellt werden (p-Wert: 0,093 / β ≈ 0,00). Ebenso 
wurde der mögliche Einfluss der einzelnen histopathologischen Subtypen auf das 
Rezidivvorkommen analysiert. Auch hier konnte kein signifikanter Zusammenhang nach-
gewiesen werden (p-Wert: 0,257 / β ≈ 0,00). 
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4 Diskussion 
 
4.1 Studiendesign 
In dieser Studie wurde der postoperative Verlauf von 162 Patienten mit 
Schädelbasismeningeomen unterschiedlichen Alters zur Beurteilung des Therapieerfolges 
untersucht. Basierend auf den Krankenblättern der betroffenen Patienten erfolgte die Da-
tenerhebung retrospektiv. Da dieses Studiendesign eine Abstimmung der zu erhebenden 
Werte auf die Zielvorgabe der Arbeit von vornhinein ausschließt, ergab sich die Problema-
tik fehlender Werte bei der Datenauswertung.  
Während des sechsjährigen Studienzeitraums erfolgten, wie es im Klinikalltag üblich ist, 
die Untersuchungen und die Dokumentation der Untersuchungsergebnisse von unter-
schiedlichen Personen. Der Einfluss einer subjektiven Komponente war hier unvermeid-
bar. Problematisch gestaltete sich außerdem die Nachuntersuchung der Patienten. Es stellte 
sich heraus, dass Untersuchungstermine nicht eingehalten oder Nachuntersuchungen alio 
loco vorgenommen worden waren. Die ersatzweise durchgeführte telefonische Befragung 
war der subjektiven Wahrnehmung der Patienten bzw. deren Angehörigen unterworfen, 
was die objektive Beurteilung der Untersuchungsergebnisse beeinträchtigte. Darüber hin-
aus führten persönliche Lebensumstände der Patienten in einigen Fällen zu gänzlichem 
Kontaktverlust mit daraus resultierenden, fehlenden Daten in der letzten Nachuntersu-
chung.  
Die Definition eines Studienzeitraums als Einschlusskriterium brachte die Problematik 
stark schwankender Nachuntersuchungszeiträume mit sich, die durchschnittlich 43,7 Mo-
nate betrugen. Insbesondere die Tatsache, dass Meningeome mit einer Wachstumsrate von 
durchschnittlich 0,8 cm³ pro Jahr zu den langsam wachsenden Tumoren zählen, macht 
jedoch einen längeren Nachuntersuchungszeitraum wünschenswert [79]. 
Um trotzdem aussagefähige Ergebnisse zu erhalten sollten daher bei retrospektiven Studi-
en auf eine ausreichen große Fallzahl geachtet werden. Diese liegt bei Untersuchungen mit 
Meningeompatienten meist zwischen 14 und 150 [25,2,1,7,15,9,11, 
30,3,10,35,5,23,21,40,19,22,26,18,39,8,24,12,31,36,17,29,32,28,34]. Ausnahmen stellen 
umfangreiche Untersuchungen von Boviatsis et al., Chan und Thompson und Nakamura et 
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al. dar, die Behandlungsergebnisse mit 348, 257 bzw. 347 Fällen analysierten [6,27,4]. Im 
Vergleich zu anderen Studien bietet die vorliegende Arbeit mit 162 Patienten eine solide 
Basis für aussagekräftige statistische Analysen.  
 
4.2 Literaturvergleich 
Die Durchsicht der Fremdliteratur zeigte, dass der Vergleich der Ergebnisse in vielen Fäl-
len sehr differenziert erfolgen musste. Abgesehen von den üblichen Unterschieden hin-
sichtlich Studiendesign und Patientenanzahl erwies sich unter anderem der Literaturver-
gleich aufgrund unterschiedlicher Tumorlokalisationen als diffizil.  
Entsprechend unserer Lokalisationen veröffentlichten lediglich Black et al. eine Untersu-
chung über die Behandlungsergebnisse von Schädelbasismeningeomen [21]. Andere Auto-
ren beschränkten sich in ihren Studien auf kleinere Bereiche der Schädelbasis wie bei-
spielsweise das Tuberculum sellae, den Sinus cavernosus, den petroclivalen Bereich oder 
den Kleinhirnbrückenwinkel [30,19,24,27,31,17,32,28]. Sie wurden zum Vergleich der 
Symptomverteilung- und Entwicklung von Schädelbasismeningeomen herangezogen, wo-
bei im Text auf Lokalisationsunterschiede jeweils hingewiesen wird.  
Des Weiteren gestaltete sich die Interpretation der Literatur über postoperative Komplika-
tionen und Risikofaktoren schwierig. Da die Anzahl älterer Patienten mit Meningeomen 
aufgrund der wachsenden Lebenserwartung in der Bevölkerung steigt und Meningeome 
gehäuft in der zweiten Lebenshälfte auftreten, wurde in der Vergangenheit schwerpunkt-
mäßig das Komplikationsrisiko geriatrischer Patienten untersucht 
[2,1,7,15,9,11,14,3,10,5,8,4]. Diese Publikationen mussten  zum Literaturvergleich heran-
gezogen werden. Um jedoch der gesamten Patientenklientel präoperativ die bestmögliche 
Aufklärung über mögliche Operationsrisiken zukommen zu lassen, sind genauere Daten 
über das Komplikationsrisiko in allen  Altersgruppen erforderlich.  
Darüber hinaus geben einige Autoren in ihren Artikeln über Operationen von 
Schädelbasismeningeomen Gesamtkomplikationsraten an [19,22,39,24,28,34], d.h. chirur-
gische und internistische Komplikationen werden nicht immer von einer postoperativen 
Verschlechterung der Hirnnervenfunktionen getrennt, was in manchen Untersuchungen zu 
einer wesentlich höheren Gesamtkomplikationsrate führt. Eine weitere Problematik ergibt 
sich daraus, dass die Art der postoperativen Komplikationen individuell vom Patientenkol-
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lektiv abhängt und deswegen in keiner Studie exakt die gleichen Komplikationen gefun-
den werden. Aufgrund dieser Tatsache wird daher von einem Vergleich der Gesamtkomp-
likationsraten abgesehen und stattdessen der Schwerpunkt auf die Diskussion der häufigs-
ten, in unserem Patientengut aufgetretenen Komplikationen gelegt.  
 
4.3 Patientenkollektiv 
Meningeome gelten als Tumore, die gehäuft im mittleren Lebensabschnitt auftreten. Das 
Durchschnittsalter von Meningeompatienten liegt in den meisten Untersuchungen zwi-
schen 46 und 58 Jahren [6,25,83,30,35,23,21,40,19,22,96,101,92,26, 
18,39,24,27,36,32,28,34]. In unserem Patientengut ergab sich ein mittleres Alter von 54,2 
Jahren, was den Angaben der Fremdliteratur entspricht.  
Auch die deutliche Häufung der Patientenzahlen im mittleren Lebensabschnitt sowie sel-
tene Fälle von sehr jungen bzw. sehr alten Patienten werden in der Literatur häufig be-
schrieben und decken sich mit unseren Ergebnissen. So liegt das Alter der jüngsten 
Meningeompatienten in den meisten Untersuchungen zwischen 10 und 25 Jahren 
[30,100,89,35,90,23,21,96,101,92,18,39,27,36,32,4,28,34]. Die ältesten Patienten sind in 
der Regel zwischen 69 und 84 Jahren alt [6,25,1,7,30,89,35,90, 
23,40,19,101,92,18,39,24,27,36,32,4,28,34]. Dementsprechend liegt die Altersspanne der 
meisten Untersuchungen zwischen 10 und 84 Jahren. In unserem Patientengut ergab sich 
eine Altersspanne von 15 bis 84 Jahren. 
Für Patienten mit Meningeomen wird in der Literatur eine Prädisposition für das weibli-
che Geschlecht angegeben. Dieses bewegt sich für intrakranielle Meningeome zwischen 
1:1,9 und 1:2,6 [6,2,9,5]. Speziell für Meningeome ausgehend von der Schädelbasis liegen 
die Angaben für das Geschlechtsverhältnis mit 1:2,0 bis 1:4,9 etwas höher 
[30,21,22,32,28]. Der für unser Patientenkontingent ermittelte Wert für das Verhältnis 
männlicher zu weiblichen Patienten betrug 1:3,4 und entspricht somit der üblichen Ge-
schlechterverteilung. 
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4.4 Histologie 
Meningeome werden nach der von der World Health Organisation (WHO) veröffentlichten 
Klassifikation in unterschiedliche Malignitätsgrade (WHO-Grad I-III) unterteilt [67]. Da-
bei umfasst der WHO-Grad I benigne Meningeome, der WHO-Grad II atypische 
Meningeome mit erhöhter mitotischer Aktivität und der WHO-Grad III Meningeome mit 
maligner Charakteristik. Zusätzlich werden Meningeome innerhalb der WHO-Grade in 
Subtypen unterschiedlicher Morphologie unterteilt, die sich jedoch in ihrem biologischen 
Verhalten nicht wesentlich unterscheiden [67,56].  
In der Regel zeichnen sich Meningeome durch ihr gutartiges Wachstum aus. Der relative 
Anteil atypischer Meningeome wird allgemein mit 5% angegeben, der von malignen 
Meningeomen schwankt zwischen 1% und 10% [67,68].  
Dementsprechend zeichnen sich auch Meningeome an der Schädelbasis durch einen hohen 
Anteil benigner Tumore aus, der zwischen 90% und 100% liegt [21,22,18,31,17]. In 2% 
bis 10% der Fälle wurden atypische (WHO-Grad II) und in 0% bis 3% der Fälle maligne 
Tumore (WHO-Grad III) gefunden [35,21,22,18,31,17]. 
Diese Angaben entsprechen der prozentualen Verteilung der Malignitätsgrade in unserem 
Patientenkontingent: Der Anteil benigner Meningeome lag bei 96%, der atypischer 
Meningeome bei 4%. Maligne Meningeome wurden in der histopathologischen Untersu-
chung nicht diagnostiziert. Vom histopathologischen Standpunkt aus sind folglich Unter-
suchungen von Schädelbasismeningeomen gut untereinander vergleichbar. 
 
4.5 Komplikationen und Risikofaktoren 
Die besonderen anatomischen Gegebenheiten der Schädelbasis mit dem in diesem Bereich 
verlaufenden Hirnnerven und großkalibrigen Blutgefäßen sowie die räumlichen Nähe des 
Gehirns als Teil des zentralen Nervensystems stellt jeden Operateur vor hohe Herausforde-
rungen. Zusätzlich erschwert die schlechte Zugänglichkeit mancher Lokalisationen den 
Ablauf des chirurgischen Eingriffs. Postoperative Komplikationen und Hirnnervenausfäl-
le, die mit einem solchen Eingriff einhergehen können, sind erwartungsgemäß keine Sel-
tenheit. 
 
58 
4.5.1 Chirurgische Komplikationen 
4.5.1.1 Liquorkissen und Liquorfistel 
Nicht selten wird, entsprechend dem Ergebnis unserer Untersuchung, das Liquorkissen 
bzw. die Liquorfistel als häufigste Komplikation angegeben [19,24,27,12,31,28,34]. Durch 
die bei der mikrochirurgischen Meningeomentfernung erforderliche Eröffnung der harten 
Hirnhaut (Dura mater) ist das hohe Risiko eines postoperativen Liquoraustrittes durch den 
schwierigen Verschluss an der Schädelbasis gut erklärbar. Die relativen Werte dieser 
Komplikation schwanken zwischen 2,0% und 9,5% des jeweiligen Gesamtpatientengutes 
und treten an infra- und supratentoriellen Tumorlokalisationen gleichermaßen auf 
[40,24,27,12,31,28]. Nakamura et al. fanden beim Vergleich von Komplikationshäufigkei-
ten ein um 4,1% höheres Vorkommen von Liquorfisteln bei über 70-Jährigen im Vergleich 
zu jüngeren Patienten. Dieser Unterschied erreichte jedoch keine Signifikanz. 
Ringel et al. fanden bei sechs von 63 Patienten mit spheno-orbitalen Meningeomen 
Liquorkissen und bei einem weiteren Patienten eine Liquorfistel, was einen relativen An-
teil von 11,1% für beide Komplikationen entspricht [34].  
In unserer Untersuchung betrug der Wert für postoperative Liquorkissen oder 
Liquorfisteln 11,1% und liegt somit im Bereich der publizierten Daten anderer Autoren. 
Durch Blockaden der Liquorwege, beispielsweise Einblutungen in liquorführende Hirn-
strukturen oder Verklebung von Liquor resorbierenden Strukturen  kann es postoperativ zu 
Liquorzirkulationsstörungen kommen. Die pathologische Erweiterung der Hirnventrikel 
aufgrund eines Liquoraufstaus sind Zeichen eines Hydrocephalus internus und stellen eine 
ernst zu nehmende postoperative Komplikation dar.  
Die Häufigkeit von Patienten mit postoperativem Hydrocephalus internus schwankt zwi-
schen 1,5% und 2,4% für petroclivale und Tuberculum sellae Meningeome [24,31,28]. Mit 
4,6% liegen die Angaben für Meningeome im Kleinhirnbrückenwinkel etwas höher [27]. 
Boviatsis et al. fanden für supratentorielle Lokalisationen Raten von 3,8% bei Patienten 
unter 65 und 2,8% bei Patienten über 65 Jahren. Der Unterschied zwischen den beiden 
Altersgruppen erreichte keine Signifikanz [4].  
In der vorliegenden Untersuchung entwickelten 4,3% der Patienten einen Hydrocephalus 
internus als postoperative Komplikation. 85,7% dieser Patienten waren an einem zumin-
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dest teilweise infratentoriellen Meningeom operiert worden. Unter diesem Aspekt sind 
diese Daten insbesondere mit der Untersuchung von Nakamura et al. gut vergleichbar. 
 
4.5.1.2 Wundheilungsstörungen 
Wundinfektionen werden mit einer Häufigkeit von  1,7% bis 2,5% beschrieben, wobei die 
Definition einer Wundheilungsstörung von Studie zu Studie sehr unterschiedlich ist 
[40,22,39]. In einer älteren Untersuchung von Mayberg und Symon erlitten 5,7% der Pati-
enten Wundinfektionen [25]. Postoperative Nachblutungen im Wundbereich traten in einer 
Untersuchung von Nakamura et al. in 3,5% der Fälle auf [27]. 
Die Komplikationsrate für Wundheilungsstörungen betrug in dieser Studie 4,3%. Ober-
flächliche Nachblutungen und Wundinfektionen wurden hier allerdings zusammengefasst, 
was wiederum einen direkten Vergleich mit den Ergebnissen der anderen Autoren nicht 
zulässt. 
  
4.5.1.3 Schluckstörung 
Die am Schluckreflex beteiligten Hirnnerven N. glossopharyngeus und N. vagus gehören 
zu der kaudalen Hirnnervengruppe. Ihr Verlauf in der hinteren Schädelgrube bedingt eine 
Gefährdung der Nervenfunktion besonders bei Resektionen infratentoriell gelegener 
Meningeome. Funktionseinschränkungen ziehen Störungen des Schluck- und 
Würgereflexes nach sich, was aufgrund der daraus resultierenden Aspirationsgefahr oft-
mals eine Tracheotomie notwendig macht.  
Selten wird in der Literatur diese Komplikation beschrieben. Nach Resektionen von 
Kleinhirnbrückenwinkelmeningeomen werden Tracheotomien aufgrund von Dysfunktion 
der unteren peripheren Hirnnerven in 1,8% bzw. 2,3% der Fälle angegeben [27,12].  
Bei 3,7% unserer Patienten wurde eine postoperative Schluckstörung diagnostiziert. Da-
von wurden in 3,1% der Fälle Tracheotomien vorgenommen. 83,3% der Betroffenen wie-
sen Tumorlokalisationen in der hinteren Schädelgrube auf. Die übrigen 16,7% kamen 
durch Patienten mit supratentoriellen Meningeomen zustande, bei denen Schluckstörungen 
mit Bewusstseinsverlust vergesellschaftet waren. Der Wert für postoperativ vorgenomme-
ne Tracheotomien liegt hier geringfügig höher als in der Literatur.  
60 
4.5.1.4 Intrakranielle Nachblutung 
Intrakranielle Hämatome als postoperative Komplikation werden in 1,5% bis 3,1% der 
Fälle beschrieben [25,39,24,12,34]. Gegenstand dieser Untersuchungen waren 
Meningeompatienten mit normaler Altersverteilung von durchschnittlich 51 bis 53 Jahren. 
In dieser Studie ergab sich bezogen auf das Gesamtkontingent ein Anteil von 3,7% für 
postoperative intrakranielle Hämatome. In 1,9% der Fälle wurden Retrepanationen not-
wendig. Die Altersverteilung der von postoperativen Hämatomen betroffenen Patienten 
zeigt, dass 33,3%  zwischen 60 und 70, und 50,0% zwischen 70 und 80 Jahren alt waren. 
Die Durchsicht der Literatur mit älterer Patientenklientel zeigt einen drastischen Anstieg 
der postoperativen Hämatomrate. So beschreiben bei 60 bis 84-Jährigen Gijtenbeek et al. 
diese Komplikation bei 10 von 93 Patienten, was einer relativen Häufigkeit von 10,8% 
entspricht [9]. Bei einem Durchschnittsalter von 70 Jahren oder mehr werden postoperati-
ve Blutungen von 8,1% und 16% angegeben [7,15,90]. Boviatsis et al. und Nakamura et 
al. verglichen den postoperativen Verlauf von einer jüngeren mit dem einer älteren Patien-
tengruppe. Während Nakamura et al. lediglich ein tendenziell häufigeres Auftreten von 
intrakraniellen Hämatomen in der geriatrischen Patientengruppe nachweisen konnte, er-
reichte der Unterschied bei Boviatsis et al. statistische Signifikanz [12,4].  
Eine statistische Analyse der Entwicklung postoperativer, intrakranieller Hämatome und 
des Alters der Patienten machte die zu geringe Fallzahl der von dieser Komplikation be-
troffenen Patienten in unserem Patientenkontingent nicht möglich. Die Ergebnisse der 
Fremdliteratur lassen jedoch durchaus einen Zusammenhang vermuten. 
 
4.5.2 Postoperatives neurologisches Defizit  
Das postoperativ neue Auftreten von neurologischen Defiziten stellt eine schwerwiegende 
Operationskomplikation dar. Unter den intrakraniellen Meningeomen gelten Lokalisatio-
nen an der Schädelbasis daher als besonders risikoreich. In der Fremdliteratur bewegt sich 
die Häufigkeit für neue oder verschlechterte Hirnnervendefekte zwischen 20% und 30% 
für Nachuntersuchungszeiträume zwischen 8 und 102 Monaten [90,24,32,28,34]. Bei 
Lobato et al. betrug dieser Wert direkt postoperativ 67,5%. 
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Problematisch ist allerdings der Vergleich der Studien untereinander. Unterschiedliche 
Tumorlokalisationen an der Schädelbasis ziehen andere operative Vorgehensweisen nach 
sich, was mit unterschiedlich hohen Verletzungsrisiken der einzelnen Hirnnerven einher 
geht. Zusätzlich weisen die Nachuntersuchungszeiträume starke Schwankungen auf.  
Bemerkenswert ist allerdings die Tatsache, dass bei unterschiedlichen Lokalisationen 
übereinstimmend der N. trigeminus ebenso wie der N. oculomotorius, trochlearis und fa-
cialis häufig durch neue, postoperative Schädigung auffällig werden [30,90,24,32,28,34]. 
Übereinstimmend mit diesen Angaben zählten in dem Patientenkontingent unserer Studie 
Schäden der Nn. oculomotorius, facialis und trigeminus zu den häufigsten postoperativen, 
neurologischen Komplikationen.  
 
4.5.3 Internistische Komplikationen 
4.5.3.1 Respiratorische Erschöpfung 
Die respiratorische Erschöpfung stellte in dieser Studie mit einem Anteil von 5,6% der 
Patienten die häufigste internistische Komplikation dar, davon waren 1,2% präoperativ an 
einer chronischen Bronchitis erkrankt. 1,9% entwickelten postoperativ eine Pneumonie. 
Bei den übrigen 2,5% der Patienten konnte retrospektiv kein Grund für die respiratorische 
Erschöpfung festgestellt werden. Eine Reintubation wurde in 1,9% der Fälle notwendig.  
In früheren Untersuchungen wird diese Komplikation nur selten beschrieben. Batra et al. 
schilderten den postoperativen Verlauf von 21 Patienten mit 
Kleinhirnbrückenwinkelmeningeomen. Davon entwickelten zwei postoperativ eine respi-
ratorische Erschöpfung, was einer Rate von 9,5% entspricht [19]. Aufgrund der geringen 
Patientenzahlen ist dieser Wert jedoch nicht repräsentativ.  
In Studien mit geriatrischen Patienten werden Respiratorische Erkrankungen von 5% bzw. 
5,9% angegeben [1,7]. Diese Werte sind aufgrund der unterschiedlichen Altersstruktur der 
Patienten nicht mit unserem Ergebnis vergleichbar.  
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4.5.3.2 Pneumonie 
Nach Meningeomresektionen an der Schädelbasis stellen Nakamura et al. bei geriatrischen 
Patienten in 19% der Fälle postoperative Pneumonien fest – signifikant mehr als in der 
Vergleichsgruppe normaler Altersverteilung, in der diese Komplikationsrate 0% betrug 
[12]. In einer Untersuchung mit 37 Patienten mit intrakraniellen Meningeomen und einem 
Durchschnittsalter von 74 Jahren fanden Umansky et al. vier Patienten mit Pneumonien, 
was einer Rate von 10,8% entspricht [15]. Die deutlich höheren Komplikationsraten lassen 
folglich ein erhöhtes Risiko für postoperative Pneumonien bei geriatrischen Patienten 
vermuten. Andere Autoren registrieren für Patienten mit Schädelbasismeningeomen und 
durchschnittlicher Altersverteilung Pneumonien in 2,1% bis 4,8% der Fälle [22,24,31].  
Das Alter der von postoperativen Pneumonien Betroffenen lag in unserem Patientengut 
zwischen 15 und 74 Jahren und betrug im Durchschnitt 51 Jahre. Die Komplikationsrate 
weist mit 3,7% des Gesamtkontingentes keine Abweichung zu den Ergebnissen der Litera-
tur auf. 
   
4.5.3.3 Beinvenenthrombose  
Die mit Meningeomresektionen vergesellschafteten Komplikationsraten für Beinvenen-
thrombosen liegen in früheren Untersuchungen zwischen 0,8 und 3,2% [6,90,22,34]. Da-
bei muss davon ausgegangen werden, dass viele Beinvenenthrombosen unerkannt bleiben 
und die Zahl somit weit höher liegen dürfte. 
In unserem Patientengut wurden Beinvenenthrombosen in 3,7% der Fälle, dass heißt bei 
sechs Patienten, registriert. Davon litten präoperativ drei Patienten an Hypertonie. Bei 
zweien wurde zusätzlich eine Adipositas diagnostiziert. Die Frage, ob zwischen derartigen 
Vorerkrankungen und der postoperativen Entwicklung einer Beinvenenthrombose eine 
kausale Verknüpfung besteht, bleibt an dieser Stelle aufgrund zu geringer Patientenzahlen 
unbeantwortet. Eher scheint die Dauer der Operation eine Rolle zu spielen. Alle sechs Pa-
tienten hatte eine Operationsdauer von mehr als 6 Stunden, 5 davon mehr als sieben Stun-
den. 
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4.5.4 Risikofaktoren 
4.5.4.1 Präoperativer Gesundheitszustand und ASA-Klasse  
Bis heute haben viele Autoren den Zusammenhang zwischen präoperativen Gesundheits-
zustand und der postoperativen Komplikationsrate bei Meningeompatienten beschrieben 
[6,7,15,11,14,10,5]. Cornu et al. untersuchten 98 Patienten im Alter über 65 Jahren. Als 
prognostischen Faktor für einen kompliziertenpostoperativen Verlauf ermittelten sie den 
präoperativen Gesundheitszustand der Patienten und die Tumorlokalisation an der Schä-
delbasis oder in der hinteren Schädelgrube [7]. Mastronardi et al. befassten sich mit 17 
über 80-jährigen Patienten, Lieu und Howng untersuchten 36 Patienten im Alter zwischen 
65 und 78 Jahren. In beiden Studien wurde über signifikante Zusammenhänge zwischen 
ASA-Wert und Komplikationsrate bzw. präoperativen Gesundheitszustand und Komplika-
tionsrate berichtet [11,10]. Eine Ausnahme stellen die Ergebnisse von Black et al. dar. Ein 
Zusammenhang zwischen ASA-Wert und Komplikationen konnte hier nicht nachgewiesen 
werden [3].  
Die hier vorliegende Untersuchung bestätigt das Ergebnis der meisten anderen Studien. Es 
fand sich ein klarer Zusammenhang zwischen dem präoperativen Gesundheitszustand der 
Patienten und der Komplikationshäufigkeit. Patienten mit weniger Begleiterkrankungen 
und einem niedrigen ASA-Wert hatten signifikant weniger Komplikationen als Patienten 
mit höherer Komorbidität. 
 
4.5.4.2   Operations- und Anästhesiedauer 
Einige Autoren haben sich in der Vergangenheit mit dem Behandlungserfolg in Abhängig-
keit von der Operationendauer befasst. Proust et al. und Umansky et al. benutzten zur Be-
urteilung des prä- bzw. postoperativen Allgemeinzustandes der Patienten die Karnofsky-
Aktivitäts-Skala (KS). Einen negativen signifikanten Einfluss der Operationsdauer auf die 
Patientenaktivität fanden Proust et al. in ihrer Studie mit 39 Patienten, während Umansky 
et al. bei 37 Patienten keinen Zusammenhang zwischen Anästhesiedauer und KS-Wert 
feststellen konnten [15,14]. Arienta et al. betrachteten in ihrer Untersuchung mit 46 Pati-
enten die Komplikationen im Zusammenhang mit der Operationsdauer lediglich anhand 
der Häufigkeitsverteilung und stellten so keinen Einfluss dieser beiden Parameter fest [1]. 
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In unserer Untersuchung wurde ein signifikanter Einfluss sowohl der Operationsdauer  als 
auch der Anästhesiedauer, die beide in engem Zusammenhang stehen, auf die Anzahl der 
Komplikationen festgestellt. Bei Operationszeiten von vier Stunden oder weniger wurden 
74% komplikationslose Operationen registriert. Bei 26% der Eingriffe trat eine postopera-
tive Komplikation auf, eine höhere Anzahl von Komplikationen wurde nicht beobachtet. 
Im Gegensatz dazu sank der Anteil komplikationsloser Operationen bei Operationszeiten 
von über acht Stunden auf 44%, während in 11% der Fälle eine und in 44% der Fälle mehr 
als eine Komplikation auftrat. 
   
4.5.4.3 Tumorvolumen 
Gijtenbeek et al. analysierten einen möglichen Zusammenhang zwischen Tumorvolumen 
und postoperativer Komplikationsrate an 93 Patienten. Dabei fassten sie internistische, 
chirurgische und neurologische Komplikationen zusammen und konnten so keine Signifi-
kanz zwischen den  Parametern nachweisen [9]. Während Cornu et al. ebenfalls das Tu-
morvolumen nicht als Risikofaktor für einen schlechten postoperativen Verlauf ansah, 
berichteten andere Autoren über höhere Komplikationsraten bei größeren Tumoren 
[7,11,8].  
Zusätzlich untermauert werden letztere Untersuchungen durch unser Ergebnis, das einen 
positiven signifikanten Zusammenhang zwischen Tumorvolumen und Anzahl der Kompli-
kationen nachweist. Da ebenso ein positiver Einfluss des Tumorvolumens auf die Operati-
onsdauer festgestellt wurde, scheint indirekt auch ein Zusammenhang zwischen längerer 
Operations- bzw. Anästhesiedauer und erhöhter Komplikationsrate zu bestehen: Die Ent-
fernung größerer Tumoren an der Schädelbasis dauert länger, dies bedeutet längere Opera-
tions- und Anästhesiezeiten und damit ein erhöhtes Komplikationsrisiko. 
  
4.5.4.4 Alter der Patienten 
Das Alter ist ein viel untersuchter Parameter, der bis heute nicht eindeutig als Risikofaktor 
für einen komplikationsreichen Verlauf nach Meningeomresektionen gilt. Awad et al., 
Nakamura et al. und Black et al. verglichen jeweils die postoperativen Komplikationen 
zweier Altersgruppen. Awad et al. wiesen zwar einen höheren Anteil chirurgischer Kom-
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plikationen bei Patienten über 70 Jahren im Vergleich zu Patienten unter 70 Jahren nach, 
der Unterschied erreichte jedoch keine statistische Signifikanz [2]. Zu dem gleichen Er-
gebnis kamen Nakamura et al. und Black et al. [3,12]. Gijtenbeek et al. analysierten den 
postoperativen Ausgang von 93 Patienten im Alter zwischen 60 und 84 Jahren. Auch in 
dieser Studie konnte kein signifikanter Einfluss zwischen Alter und Komplikationsrate  
festgestellt werden [9]. Autoren, die den Zusammenhang zwischen Alter und postoperati-
ven Ausgang mit Hilfe der Karnofsky-Skala (KS) untersuchten, kamen zu dem gleichen 
Ergebnis [7,11]. 
Basierend auf diesen Daten wurde in der Vergangenheit ein hohes Alter von Autoren nicht 
als Kontraindikation für eine Meningeomoperation betrachtet [3,10,8]. Mastronardi et al. 
empfahlen die totale Meningeomresektion bei Patienten über 80 Jahren bei einem ASA-
Wert von I oder II und einem KS-Wert von mindestens 70 [11]. Unter der Voraussetzung 
einer sorgfältigen perioperativen und anästhesiologischen Betreuung mit frühzeitiger pos-
toperativer Mobilisation der Patienten befürworteten Umansky et al. ein aggressiveres 
therapeutisches Vorgehen auch bei älteren Patienten [15]. Deutlich differenzierter betrach-
teten Awad et al., Cornu et al. und Gijtenbeek et al. die Indikation zum operativen Eingriff 
bei älteren Patienten. Sie empfahlen eine sorgfältige Abwägung der präoperativen Situati-
on besonders im Hinblick auf die Symptomatik [2,7,9]. 
Im Vergleich zur Literatur sind unsere Untersuchungen im Hinblick auf das Studiendesign 
differenziert zu betrachten. Anders als bei Cornu et al., Gijtenbeek et al. und Mastronardi 
et al. wurden in der vorliegenden Studie Patienten aller Altersgruppen mit einbezogen 
[7,9,11]. Außerdem fand keine Kategorisierung des Patientengutes statt, wie es durch die 
Unterteilung der Patienten in Altersgruppen bei Awad el al., Black et al. und Nakamura et 
al. geschehen war [2,3,12]. Dadurch konnte der bei der statistischen Analyse zur Verfü-
gung stehende Informationsgehalt erhöht und der signifikante Einfluss des Alters der Pati-
enten auf die postoperative Komplikationsrate nachgewiesen werden. In unserem Kollek-
tiv kam es ab dem 50. Lebensjahr zu einem deutlichen Anstieg der postoperativen 
Komplikationshäufigkeit. Während bei den 41 bis 50-Jährigen 21,6% der Patienten insge-
samt 11 Komplikationen erlitten, waren es bei den 51 bis 60-Jährigen 25,9% der Patienten 
mit 25 Komplikationen. In der Gruppe der 61 bis 70-Jährigen stieg die Anzahl der Kom-
plikationen auf 32 bei einem Patientenanteil von ebenfalls 25,9%. Unter dem Aspekt, dass 
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ältere Patienten mehr Begleiterkrankungen und damit höhere ASA-Klassen aufweisen, ist 
bei dieser Klientel mit einem höheren Operationsrisiko zu rechnen.  
Besonders unter diesen Voraussetzungen ist daher ein operativer Eingriff an der Schädel-
basis bei älteren Patienten sorgfältig abzuwägen. Die Berücksichtigung möglicher thera-
pieunabhängiger Risikofaktoren sollte somit fester Bestandteil der präoperativen Patien-
tenaufklärung sein. Im Hinblick auf das langsame Tumorwachstum der Meningeome, die 
modernen Kontrollmöglichkeiten durch MRT und CT und die sich bietenden nicht-
invasiven radiotherapeutischen Behandlungsalternativen ist bei älteren Patienten mit 
asymptomatische Tumoren eine abwartende Haltung mit regelmäßiger Verlaufskontrolle 
angebracht. In die Entscheidungsfindung für oder gegen einen chirurgischen Eingriff soll-
ten aufgrund der vorliegenden Analyse das Alter, der präoperative Gesundheitszustand, 
die voraussichtliche Operationsdauer und das Tumorvolumen als Risikofaktoren einflie-
ßen.   
 
4.6 Langzeitverlauf 
4.6.1  Resektionsgrad und Rezidivrate 
Bis heute wurden in zahlreichen Untersuchungen Angaben über die 
Rezidivwahrscheinlichkeit intrakranieller Meningeome gemacht, die großen Schwankun-
gen unterworfen sind. In neueren Untersuchungen bewegen sich die Rezidivraten für 
Meningeome an der Schädelbasis zwischen 2,1% und 17,6% für durchschnittliche Na-
chuntersuchungszeiträume bis zu fünf Jahren und zwischen 3,4% und 28,7% für Nachun-
tersuchungszeiträume bis zu zehn Jahren [82,81,22,39,24,17,28]. Ein direkter Vergleich 
der Studien untereinander ist jedoch kaum angebracht. Gründe hierfür sind unterschiedlich 
lange Nachuntersuchungszeiten und unterschiedliche Tumorlokalisationen. Differente 
Definitionen eines „Rezidivs“ erschweren zusätzlich die Gegenüberstellung älterer Studi-
en. Vor dem routinemäßigen Gebrauch bildgebender Verfahren wies lediglich eine 
Symptomverschlechterung auf erneutes Tumorwachstum hin. Die seit den 70er Jahren 
gebräuchlichen radiologischen Kontrolluntersuchungen ermöglichen eine früheres Erken-
nen eines Rezidivs wie Chan und Thompson eindrucksvoll belegen [6].  
In unserem Patientengut betrug die Rezidivrate nach einem Nachuntersuchungszeitraum 
von durchschnittlich 43,7 Monaten 19,6%. Ein Grund für diesen hoch erscheinenden Wert 
67 
könnten die Patienten sein, die alio loco primär an einem Meningeom operiert worden 
waren, später als Rezidivfälle in unserer Klinik vorstellig wurden und folglich auch als 
solche in die Daten eingingen. Ihr Anteil alleine betrug 27,6% aller Rezidivfälle. 
Schon 1957 empfahl Donald Simpson eine radikale Meningeomentfernung unter mög-
lichst sicherer Erhaltung der Nervenfunktionen. Diese Erkenntnis basierte auf den Ergeb-
nissen seiner detaillierten Analyse über die Rezidivierung intrakranieller Meningeome. 
Zehn Jahre postoperativ hatten 9% der komplett entfernten Tumore mit Exzision der 
duralen Anheftungsstelle rezidiviert. Im Vergleich dazu stiegen die Rezidivraten von 
komplett entfernten Tumoren mit Koagulation der duralen Anheftungsstelle auf 19%, oh-
ne Exzision oder Koagulation der duralen Anheftungsstelle auf 29%. Teilentfernte 
Meningeome wiesen die höchste Rezidivrate, nämlich 44%, auf [80].  
Auch andere Autoren belegen eine höhere Rezidivrate nach inkompletter Tumorentfer-
nung. Chan und Thompson stellten innerhalb von neun Jahren 37% Rezidive nach Simp-
son Grad IV-Resektionen bei intrakraniellen Meningeomen fest. Hingegen lag die Rate bei 
11% bzw. 22% für komplette Tumorentfernungen (Simpson Grad I und II) [6]. Mathiesen 
et al. untersuchten 315 Patienten mit Schädelbasismeningeomen. Ihre Rezidivraten nach 
fünf Jahren lagen bei 3,5%, 4%, 25% und 45% für die Simpson Grade I-IV. Die Nachun-
tersuchungen nach 15 und 25 Jahren zeigten für alle Resektionsgrade eine Steigerung der 
Rezidivraten, die jedoch für die Simpson Grade III und IV deutlich höher ausfielen als für 
die Grade I und II [83].  
Bis heute steht die Frage, ob der Grad der Tumorentfernung für die Prognose entscheidend 
ist im wissenschaftlichen Interesse. Natarajan et al. ermittelten bei petroclivalen 
Meningeomen nach drei Jahren eine rezidivfreie Überlebensrate von 100% nach totaler, 
und 96% nach subtotaler Tumorentfernung. Sieben Jahre postoperativ waren noch 92,7% 
der total und 86,8% der subtotal resizierten Patienten rezidivfrei [28].    
Einige Untersuchungen konnten einen signifikanten Zusammenhang zwischen der 
Rezidivrate und dem Resektionsgrad nachweisen [86,24,88]. Studien, in denen dieser Zu-
sammenhang keine Signifikanz erreichte, fanden dennoch höhere Rezidivraten nach subto-
talen als nach totalen Resektionen [85,87]. 
Hinsichtlich der statistischen Analyse des Resektionsgrades nach Simpson und des 
Rezidivvorkommens ergaben sich in dieser Studie wie in den Untersuchungen von Böker 
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et al. und Naumann und Meixensberger geringere Rezidivraten für total entfernte 
Meningeome, ohne dass diese Tendenz statistische Signifikanz erreichte. Ein Grund hier-
für könnte der für Rezidivdiagnostik eher kurze Nachuntersuchungszeitraum von durch-
schnittlich 43,7 Monaten sein. 
Der durchschnittliche Zeitraum von der Primäroperation bis zur Entdeckung eines Rezi-
divs wird in der Literatur mit 3 bis 8,2 Jahren angegeben [23,32,28]. Mathiesen et al. emp-
fehlen Nachuntersuchungszeiträume von über zehn Jahren um aussagekräftige Ergebnisse 
für Meningeompatienten zu erhalten.  
Zweifellos ist ein möglichst langer Nachuntersuchungszeitraum auch aufgrund des lang-
samen Tumorwachstums von Meningeomen erstrebenswert. Auch wenn die vorliegende 
Studie einen Zusammenhang zwischen Resektionsgrad und Rezidivwahrscheinlichkeit 
nicht statistisch nachweisen konnte, so muss anhand der Zahlen in der Literatur davon 
ausgegangen werden, dass eine möglichst komplette Tumorentfernung sinnvoll ist. Die 
Vermeidung von Hirnnervendefekten sollte jedoch immer eine hohe Priorität eingeräumt 
werden. 
 
4.6.2 Histologie und Rezidivrate 
Die histopathologische Untersuchung intraoperativ entnommenen Tumorgewebes ist heute 
eine Routinemethode zur Bestimmung der Gewebsdiagnose und des Malignitätgrades von 
Meningeomen. Viele Autoren haben in der Vergangenheit die prognostische Aussagekraft 
der histologischen Subtypen und des WHO-Grades hinsichtlich des Rezidivrisikos unter-
sucht.  
Übereinstimmend ergaben Analysen keinen signifikanten Zusammenhang der Subtypen 
benigner Meningeome mit der Rezidivhäufigkeit [86,90,140], was durch unsere Untersu-
chungsergebnisse bestätigt wurde. Man geht heute von einem ähnlichen biologischen Ver-
halten benigner Meningeome aus, sodass die Untergliederung dieser Tumorengruppe in 
Subtypen lediglich auf morphologischen Gesichtspunkten basiert und weniger eine prog-
nostische Aussagekraft bietet [56,68]. 
Für benigne Meningeome (WHO-Grad I) bewegen sich die Rezidivraten zwischen 0% und 
9%, für atypische/maligne Meningeome (WHO-Grade II und III) zwischen 25% und 71% 
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für Nachuntersuchungszeiträume von bis zu 5 Jahren [142,145,141,144,143]. Statistische 
Analysen bestätigen das signifikant höhere Rezidivrisiko für atypische oder maligne 
Meningeome im Vergleich zu benignen Meningeomen [142,145,141,90,143].  
In unserer Untersuchung konnte dieser Zusammenhang nicht bestätigt werden. Der Grund 
hierfür ist die im Vergleich zur Fremdliteratur geringe Patientenanzahl mit atypischen 
Meningeomen (4 Patienten), die eine zuverlässige statistische Aussage unmöglich machte. 
Die prognostische Bedeutung der WHO-Graduierung wird heute allgemein als gesichert 
angesehen. Allerdings wären zusätzliche histopathologische Untersuchungen mit größerer 
prognostischer Relevanz hinsichtlich des Rezidivrisikos benigner Meningeome wün-
schenswert. 
  
4.6.3 Radiotherapie und Tumorkontrollrate 
Die Komplettentfernung als Therapie der ersten Wahl ist bei Meningeomen an der Schä-
delbasis ohne ein hohes Risiko der Hirnnervenschädigung insbesondere am medialen 
Keilbeinflügel, am Clivus oder im Sinus cavernosus nicht immer möglich [55]. Radiothe-
rapie und Radiochirurgie sind nicht-invasive Behandlungsmethoden, die sowohl an Rezi-
div- als auch an Resttumoren nach mikrochirurgischer Resektion Anwendung finden. In 
Sonderfällen können diese auch als Primärtherapie zum Einsatz kommen, was für Patien-
ten mit hohem Operationsrisiko eine Alternative zu einem chirurgischen Eingriff bietet 
[89,101,55,48].  
In vielen retrospektiven Studien werden bei Meningeomen nach Radiotherapie hohe Tu-
morkontrollraten erreicht. Diesen bewegen sich nach Gamma-Knife-Radiochirurgie zwi-
schen 90,5% und 98,5% für Nachuntersuchungszeiträume von bis zu fünf Jahren 
[90,95,96,91,92,94,93].  
In unserem Patientengut wurde bei 62,5% der Patienten eine Tumorregression und bei 
25,0% Tumorstabilität beobachtet, was eine Tumorkontrollrate von 87,5% nach Gamma-
Knife-Radiochirurgie ergibt. Ein Grund für diese leicht unterdurchschnittliche Rate könn-
ten 3,1% fehlende Werte in dieser Patientengruppe sein, die durch Versäumnisse bei den 
Nachuntersuchungen zustande kamen. Somit entzog sich die Größenentwicklung dieser 
Resttumore unserer Kenntnis.  
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Zwei andere Bestrahlungstechniken, die auch bei unserem Patientenkontingent zum Ein-
satz gekommen waren, sind die stereotaktische fraktionierte Radiochirurgie am Linearbe-
schleuniger (LINAC) und die konventionelle, stereotaktisch geführte Strahlentherapie. In 
der Literatur werden nach fünf bis sieben Jahren Tumorkontrollraten zwischen 89,3% und 
95% für mit LINAC behandelte Meningeome angegeben [100,99,97,98]. Etwas höher 
liegen die Raten für konventionell bestrahlte Meningeome. Sie liegen zwischen 92,9% und 
100% nach drei bis sechs Jahren [105,103,104,102]. 
In unserem Patientengut betrugen die Tumorkontrollraten 75% für LINAC und 73,3% für 
konventionelle, stereotaktisch geführte Strahlentherapie. Diese können jedoch aufgrund 
der geringen Patientenanzahl und einem hohen Anteil fehlender Werte zum Zeitpunkt der 
letzten Nachuntersuchung nicht als aussagekräftig betrachtet werden.     
Die Schwankungen der Erfolge nach radiotherapeutischen Behandlungsmethoden kom-
men natürlicherweise dadurch zustande, dass Patientenkontingente sich niemals gleichen 
können. So unterscheiden sich Lokalisationen, Geschlechterverhältnisse, Tumorgrößen 
und häufig auch der Anteil atypischer bzw. maligner Meningeome. Trotzdem werden die 
genannten radiotherapeutischen Methoden generell als effizient und sicher angesehen 
[100,90,110,95,99,106,96,92,112,97,98,108,107,104,102,111,93]. In Anbetracht der stei-
genden Lebenserwartung in den Industrieländern und dem damit einhergehenden höheren 
Alters von Meningeompatienten bietet die Radiotherapie eine Behandlungsalternative zur 
Mikrochirurgie, die besonders bei Patienten mit hohem Operationsrisiko eine vergleichs-
weise schonende Alternative darstellen kann. 
 
4.6.4 Symptome: Häufigkeiten und Langzeitverlauf 
Da das klinische Erscheinungsbild von Schädelbasismeningeomen keine typische Symp-
tomatik aufweist, kann ihre Diagnose eine besondere Herausforderung darstellen [48]. Es 
gibt asymptomatische Meningeome, die, wenn überhaupt, als Zufallsbefund entdeckt wer-
den [49,50]. Manche Meningeome verursachen unspezifische Symptome, wie zu Beispiel 
Kopfschmerz. Im Allgemeinen wird das klinische Erscheinungsbild von der Lokalisation 
des Tumors, seiner Größe, der Schädigung der benachbarten nervalen Strukturen und dem 
Ausmaß der Kompression des Hirngewebes beeinflusst [48]. Entsprechend vielfältig stel-
len sich die möglicherweise auftretenden Symptome dar. Fokale Symptome, hervorgeru-
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fen durch lokale Hirnnervenschädigung (Verlust oder Störungen des Geruchssinns, des 
Sehvermögens, des Gehörs usw.), sind ebenso möglich wie Symptome durch erhöhten 
intrakraniellen Druck (Übelkeit, Feinmotorikstörungen usw.). 
 
4.6.4.1 Kopfschmerzen 
Die Schwierigkeit bei der Betrachtung dieses Symptoms ergibt sich daraus, dass die Ursa-
chen für Kopfschmerzen aus medizinischer Sicht sehr mannigfaltig sind. Auslöser können 
beispielsweise Muskelverspannungen, Migräne, Stress, Kreislauferkrankungen, Infekti-
onskrankheiten, Medikamenteneinnahme, Augenkrankheiten, Entzündungen oder psychi-
sche Gründe sein. Das Auftreten von Kopfschmerzen als unspezifisches Symptom wird 
von Patienten und behandelnden Medizinern unter Umständen nicht sofort mit einem tu-
morösen Geschehen an der Schädelbasis in Zusammenhang gebracht. Erst das Auftreten 
von zusätzlichen neurologischen Dysfunktionen liefert eindeutigere Hinweise auf zentrale 
Pathologien und führt zu schnelleren Diagnosestellungen. 
Das Auftreten von Kopfschmerz als Symptom bei intrakraniellen Tumoren ist ein bekann-
tes Phänomen [52,38,53,22]. Forsyth und Posner fanden dieses Symptom in 48% der Fälle 
[53]. Auch bei Schädelbasismeningeomen wird Kopfschmerz häufig als präoperatives 
Symptom beschrieben [25,21,18,31,17]. In einer Studie von Black et. al. gaben 45% von 
100 Patienten an, präoperativ unter Kopfschmerz zu leiden. Mit Abstand war dieses 
Symptom hier das häufigste klinische Erscheinungsbild der Schädelbasismeningeome 
[21]. Pamir et al. beschreiben bei Tuberculum-sellae-Meningeomen eine initiale Kopf-
schmerzrate von 76,2%, die in dieser Studie nur durch die Häufigkeit von 
Visusbeschwerden (80,9%) übertroffen wurde [31].  
In unserer Untersuchung trat Kopfschmerz präoperativ in 40,7% der Fälle auf und war 
somit das zweithäufigste Symptom. Patienten mit infratentoriellen Meningeomen litten 
um 20% häufiger an Kopfschmerzen als Patienten mit supratentoriellen Meningeomen. 
Pfund et al., Suwanwela et al. und Schakin et al. untersuchten präoperative Kopfscherz-
symptomatik bei Patienten mit intrakraniellen Tumoren und fanden diese ebenfalls häufi-
ger bei infratentoriellen als bei supratentoriellen Tumoren [114,115,113]. Die Ursache 
dieses Phänomens ist bis heute nicht geklärt. Vermutet wird eine, mit infratentoriellen Tu-
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moren häufiger assoziierte Störung der Liquorzirkulation, und einen damit einhergehenden 
erhöhten intrakraniellen Druck [115,33,20].  
Die Langzeitentwicklung hinsichtlich der Kopfschmerzsymptomatik zeigt in unserem Pa-
tientengut eine Symptomfreiheit bei 45,5% der präoperativ Betroffenen zum Zeitpunkt der 
letzten Nachuntersuchung. Eine Symptomverbesserung wurde in 21,2% der Fälle, eine 
Verschlechterung in 18,2% der Fälle angegeben. Obwohl Kopfschmerzen häufig als präo-
peratives Symptom festgestellt werden untersuchen andere Autoren kaum die postoperati-
ve Entwicklung. Lediglich in einer Untersuchung von Nakamura et al. über 16 Patienten 
mit intraventrikulären Meningeomen werden folgende Angaben gemacht: Acht präoperativ 
von Kopfschmerzen betroffene Patienten wurden meist sofort nach der Operation be-
schwerdefrei [26]. Aufgrund unterschiedlicher Lokalisationen besteht allerdings keine 
Vergleichbarkeit dieser Ergebnisse mit unserer Studie.  
Auch wenn Kopfschmerzen kein Symptom im Sinne eines messbaren Parameters ist, son-
dern subjektiv geprägten Patientenangaben unterworfen ist, wären angesichts der hohen 
Anzahl präoperativ betroffener Patienten genauere Untersuchungen zum postoperativen 
Verlauf wünschenswert. Basierend auf unseren Ergebnissen ist ein positiver Verlauf hin-
sichtlich der Langzeitentwicklung der Kopfschmerzsymptomatik bei 
Schädelbasismeningeomen festzustellen. 
 
4.6.4.2 Schwindel 
Ähnlich wie bei der Kopfschmerzsymptomatik existieren auch für Schwindel zahlreiche 
medizinische Ursachen. Im Zusammenhang mit Schädelbasistumoren kann dieses Symp-
tom aufgrund  einer Schädigung des N. vestibulocochlearis oder aufgrund einer Hirn-
stammkompression auftreten. Dementsprechend ist das Auftreten von Schwindel häufiger 
mit infratentoriellen Schädelbasismeningeomen vergesellschaftet. Bei Bassiouni et al. 
wiesen in einer Studie mit Tuberculum-sellae-Meningeomen 1,6% der Patienten Schwin-
delsymptomatik auf [17]. Dagegen lag in einer anderen Untersuchung der Wert für 
infratentorielle Felsenbeinmeningeome bei 50% [18]. In einer die gesamte Schädelbasis 
erfassenden Studie stellten Black et al. bei 12% der Patienten präoperativen Schwindel 
fest [21]. 
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In unserer Untersuchung lagen die Werte zwischen 11,5% bei supratentoriellen und 50,0% 
bei infratentoriellen Meningeomen. Der Durchschnittswert für die gesamte Schädelbasis 
betrug 20,4% und war somit etwas höher als bei Black et al.. Die Betrachtung der 
Symptomentwicklung im Langzeitverlauf ergab Symptomfreiheit bzw. 
Symptombesserung in 60,6% der Fälle. 24,2% der Patienten wiesen eine Verschlechterung 
des Symptoms auf. Vergleichbare Angaben sind in der Literatur nur selten zu finden. In 
einer Studie von Schaller et al. wurde bei 14 Patienten mit prämeatal und retromeatal an-
setzenden Schädelbasismeningeomen der prä- bzw. postoperative Zustand der Schwindel-
symptomatik verglichen. Bei vier von fünf Patienten konnte postoperativ Symptomfreiheit 
festgestellt werden, was einem relativen Anteil von 80% entspricht [35]. Dieses Ergebnis 
liegt im Vergleich zu unserem deutlich höher. Gründe hierfür könnten zum einen die sehr 
eng umfassten Tumorlokalisationen, zum anderen die kleinen Patientenzahlen in Schallers 
Untersuchung sein. Grundsätzlich wird die positive Langzeitentwicklung der Schwindel-
symptomatik durch unsere Untersuchungsergebnisse bestätigt. 
 
4.6.4.3 Gangunsicherheit, Ataxie 
In der Literatur werden vergleichbare Symptome vor allem für petroclivale Meningeome 
und Felsenbeinmeningeome beschrieben [25,18,24,36,28]. Da nicht immer zwischen 
Gangunsicherheit und Ataxie unterschieden wird und teilweise unterschiedliche Fachter-
mini zur Symptombeschreibung in Gebrauch sind (Gangunsicherheit, Gangstörung, Gang-
ataxie) ist diesbezüglich eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse nur bedingt möglich. 
Bassiouni et al. beschreiben in einer Studie über posterior gelegene 
Felsenbeinmeningeome Gangunsicherheit in 28% der Patienten [18]. In einer vergleichba-
ren Studie von Wu et al. liegt der Wert für Gangstörung bei 46% [36]. Für petroclivale 
Meningeome gaben Mayberg und Symon an, 72% der Betroffenen hätten unter Gangstö-
rung oder Ataxie gelitten [25]. Natarajan et al. gaben bei gleicher Lokalisation in 7% der 
Patienten Gangstörungen an, Little et al. beschrieben Gangataxien in 14% der Fälle 
[24,28]. Auch für rein supratentoriell gelegene Meningeome wird vereinzelt Gangunsi-
cherheit als präoperatives Symptom angegeben, allerdings fällt hier der relative Anteil mit 
4,8% etwas geringer aus [31].  
In dieser Untersuchung wurde bei der Datenerhebung zwischen Gangunsicherheit und 
Ataxie unterschieden. Bei der Betrachtung der relativen Häufigkeitsverteilung der Patien-
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ten fällt im Vergleich zu supratentoriellen Tumoren ebenfalls ein häufigeres Auftreten der 
Gangunsicherheit bei infratentoriellen (46,9%) bzw. infra- und supratentoriellen Tumoren 
(41,2%) auf. Bei supratentoriellen Meningeomen wurde nur bei 7,1% der Patienten eine 
Gangunsicherheit registriert. Der Anteil der Patienten mit ataktischen Gangbild lag bei 
infratentoriellen bzw. infra- und supratentoriellen Tumoren zwischen 15% und 18%, wäh-
rend bei supratentoriellen Meningeomen kein Patient dieses Symptom aufwies.  
Die bei den anderen Autoren trotz starker Schwankungen in den Werten erkennbare Ten-
denz hin zu häufigen Auftreten von Gangstörungen bei infratentoriell sich ausbreitenden 
Meningeomen wird durch unsere Ergebnisse bestätigt. Dies ist bedingt durch ihre Lokali-
sation mit wahrscheinlicher Hirnstammkompression, was das gehäufte Auftreten dieser 
Symptomatik erklären kann. Die Betrachtung des postoperativen Verlaufs bis zur letzten 
Nachuntersuchung zeigt in unserer Studie eine kontinuierliche Abnahme der von Gangun-
sicherheit bzw. Ataxie betroffenen Patienten. Symptomfreiheit konnte bei 43,3% der Pati-
enten mit Gangunsicherheit und bei 50,0% der Patienten mit Ataxie erreicht werden. Neue 
Fälle wurden während des Nachuntersuchungszeitraumes bei beiden Symptomen nicht 
festgestellt. Eine Symptomverschlechterung fiel lediglich bei 20% der Patienten mit 
Gangunsicherheit auf, was einem relativen Anteil von 3,7% des Gesamtpatientengutes 
entspricht.  
Little et al. beschreiben in einer Untersuchung bei 137 Patienten mit petroclivalen 
Meningeomen den Langzeitverlauf von Patienten mit Ataxie über einen durchschnittlichen 
Nachuntersuchungszeitraum von 8,3 Monaten. Präoperativ wiesen 14% der Patienten die-
ses Symptom auf. In 4,4% der Fälle war eine Exazerbation oder eine Neuentstehung des 
Symptoms aufgetreten [24]. Mayberg und Symon berichten eine 
Symptomverschlechterung bei 12%, eine Verbesserung in 10% der Patienten [25]. Aller-
dings beinhalten diese Werte Patienten mit Gangstörung und/oder Ataxie. Eine Trennung 
dieser Symptome wie in unserer Untersuchung hatte bei der Datenerhebung nicht stattge-
funden. So ist lediglich der Wert von Little et al. mit unserem Ergebnis vergleichbar. Er 
stellt in Anbetracht des hohen Anteils präoperativ ataktischer Patienten ebenso eine positi-
ve Entwicklung dar.  
  
75 
4.6.4.4 Feinmotorikstörungen und Übelkeit/Erbrechen 
In unserem Patientengut mit präoperativen Feinmotorikstörungen bzw. Übelkeit/Erbrechen 
fiel wiederum eine deutliche Häufung der Betroffenen bei infra- und supratentoriellen 
oder rein infratentoriellen Meningeomen auf. Nur 2,7% der Patienten mit supratentoriellen 
Meningeomen litten unter Übelkeit/Erbrechen, Feinmotorikstörungen waren in 3,5% der 
Patienten zugegen. Die Werte stiegen in der Gruppe mit infratentoriellen Tumoren auf 
15,6% für Übelkeit/Erbrechen und  auf 12,5% für Feinmotorikstörungen. Patienten mit 
infra- und supratentoriellen Meningeomen stellten sich zu 11,8% mit Übelkeit und zu 
23,5% mit Feinmotorikstörungen vor.  
Black et al. schilderten in ihrer Studie über Schädelbasismeningeome das Vorkommen von 
Übelkeit/Erbrechen in 4%, von Feinmotorikstörung in 2% der Fälle [21]. Unsere Ver-
gleichswerte die gesamte Schädelbasis betreffend liegen etwas höher, nämlich für Übel-
keit/Erbrechen bei 6,2% und für Feinmotorikstörung bei 7,4%. Mayberg und Symon fan-
den bei Patienten mit petroclivalen Meningeomen einen prozentuale Anteil von 7% für 
Patienten mit Erbrechen [25]. In der Studie von Natarajan et al., die ebenfalls auf 
petroclivale Meningeome beschränkt ist, wurden bei sechs von 150 Patienten (4%) 
Feinmotorikstörungen festgestellt. Im postoperativen Verlauf konnte bei zwei Patienten 
eine Verbesserung erreicht werden. Verschlechtert hatte sich der Zustand bei einem Patien-
ten [28].  
In unserem Patientengut traten im Langzeitverlauf weder neue noch symptomatisch ver-
schlechterte Fälle von Feinmotorikstörungen oder Übelkeit/Erbrechen auf. 66% der Pati-
enten mit präoperativen Feinmotorikstörungen waren zur letzten Nachuntersuchung be-
schwerdefrei. Bei Patienten mit Übelkeit betrug dieser Wert sogar 90%.  
Die insgesamt kleinen Patientenzahlen mit präoperativen Feinmotorikstörungen oder 
Übelkeit/Erbrechen bedingen wahrscheinlich, dass genauere Untersuchungen der postope-
rativen Symptomentwicklung bisher selten sind. In unserem Patientenkontingent konnte 
im Langzeitverlauf ein hoher Anteil symptomfreier Patienten festgestellt werden. Die 
präoperativen Häufigkeiten lagen für beide Symptome im Vergleich zu anderen Untersu-
chungen höher. Dies war bei Patienten mit infra- und supratentoriell wachsenden 
Meningeomen und rein infratentoriell wachsenden Meningeomen besonders ausgeprägt. 
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4.6.4.5  Visusverlust 
Visusverlust ist ein häufig auftretendes Symptom, das vor allem mit suprasellären 
Meningeomen, Optikusscheiden- und Orbitameningeomen vergesellschaftet ist [55]. Da es 
nicht selten als erstes klinisches Erscheinungsbild eines Schädelbasismeningeoms vorliegt 
[16,40,22], nimmt es in Bezug auf eine frühzeitige Diagnostik eine besondere Stellung ein. 
In früheren Studien wurde Visusverlust als präoperatives  Symptom in 29 bis 79% der 
Fälle angegeben [23,21,17,29,34]. 
In unserer Untersuchung litten 40,7% aller Patienten unter einer Visusstörung. Besonders 
häufig, nämlich in 52,2% der Fälle, waren Patienten mit supratentoriellen Meningeomen 
betroffen. Außerdem wurden bei supra- und infratentoriell wachsenden Meningeom 41,2% 
mit Visusstörungen registriert. Bei infratentoriellen Tumoren war, wie zu erwarten, kein 
Fall mit Visusverlust aufgetreten. Von allen betroffenen Patienten konnte im Langzeitver-
lauf in 48,4% der Fälle eine Verbesserung der Sehschärfe erreicht werden. Davon wurden 
24,2% ganz beschwerdefrei. Bei 18,2% der Patienten war symptomatisch keine Verände-
rung aufgetreten, bei 16,7% wurde eine Verschlechterung festgestellt.  
Andere Studien untersuchen die Langzeitentwicklung des Visus bei rein suprasellären 
Meningeome bzw. Tuberculum-sellae-Meningeomen. Pamir et al. und Bassiouni et al. 
fanden im Vergleich zu unserem Patientengut geringfügig höhere Werte zur 
Symptomverbesserung (59,5 bzw. 53,2%) und zum unveränderten Visus (26,2% bzw. 
29,8%). Ihre Angaben zur Symptomverschlechterung zeigten mit 14,3% bzw. 17,0% große 
Ähnlichkeit mit unserem Ergebnis [31,17]. Kleinere Abweichungen von den Werten von 
Pamir et al. und Bassiouni et al. lassen sich durch einen Informationsverlust durch fehlen-
de Werte in unserem Patientenkontingent gut erklären: 16,7% der Patienten mit präopera-
tiven Visusverlust machten nämlich zur letzten Nachuntersuchung keine Angaben zur qua-
litativen Entwicklung ihrer Sehschärfe.    
Eine Sonderstellung nimmt eine Untersuchung von Fahlbusch und Schott über 47 Patien-
ten mit Meningeomen ausgehend vom Tuberculum sellae und vom Planum sphenoidale 
ein. Nach einem Nachuntersuchungszeitraum von 4,3 Jahren fanden sie eine Verbesserung 
des Visus in 80%, eine Verschlechterung in 20% der Fälle. Gründe für dieses gute Ergeb-
nis könnten die im Vergleich zu anderen Studien kleine Tumorgrößen von maximal 4 cm 
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Durchmesser, die Beschränkung auf eine spezifische Lokalisation und der hohe Anteil 
Komplettresektionen von 98% sein [22].  
In der übrigen verfügbaren Literatur liegen die Werte für Symptomverbesserung zwischen 
42 und 65%, die für unveränderte Symptomatik zwischen 18 und 30% und die für 
Symptomverschlechterung zwischen 17 und 28% [16,40,22]. Ein Vergleich dieser Werte 
ist allerdings wegen der Verschiedenheit der Lokalisationen und der Nachuntersuchungs-
zeiträume schwierig.  
 
4.6.4.6 Gesichtsfeldeinschränkung 
Die Einschränkung des Gesichtsfeldes war in Bezug auf die gesamte Schädelbasis mit 
einem relativen Anteil von 46,9% in unserem Patientengut das häufigste präoperative 
Symptom. Dabei dominierte das Symptom in Gruppe der Patienten mit supratentoriellen 
Meningeomen. Hier betrug der relative Anteil 61,1%.  
In einer Studie über den Behandlungserfolg von 62 Patienten mit Meningeomen ausge-
hend vom Tuberculum sellae gaben Bassiouni et al. mit 64,5% einen ähnlichen Wert für 
Patienten mit Gesichtsfeldeinschränkungen an [17]. In dieser Studie verbesserten sich 
50,0% der Fälle, 35,3% der Fälle waren unverändert, 14,7% der Fälle verschlechterten 
sich.  
Vergleichsweise ließ sich in unserem Patientenkontingent bei 42,1% eine 
Symptomverbesserung feststellen, bei 18,4% blieb das Gesichtsfeld unverändert und 
17,1% wiesen eine Verschlechterung auf. Allerdings lagen bei 22,4% der Patienten keine 
Werte zur Symptomentwicklung im Langzeitverlauf vor. Hierbei ist zu berücksichtigen, 
dass in der vorliegenden Arbeit die Tumorlokalisation wesentlich umfassender berücksich-
tigt wurde als in der Arbeit von Bassiouni et al.. Insgesamt überwiegt jedoch in beiden 
Studien die Tendenz zur Symptomverbesserung bzw. zur Symptomstabilität deutlich. 
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4.6.4.7 Sensibilitätsstörungen 
Die prä- bzw. postoperative Dysfunktion des Nervus trigeminus - seine Hauptaufgabe ist 
die sensible Innervation der Kopf- und Gesichtshaut - wird in der Literatur häufig im Zu-
sammenhang mit Schädelbasismeningeomen beschrieben [25,30,21,18,39,24,32,28]. In 
der vorliegenden Arbeit wurde sein Funktionszustand als Verlauf des Symptoms „Sensibi-
litätsstörung“ dokumentiert. Der relative Anteil der präoperativ festgestellten Störungen 
des Nervus trigeminus schwangt in der Literatur stark zwischen 3% und 65%, was wohl 
dadurch bedingt ist, dass viele Studien Schwerpunkte auf unterschiedliche Tumorlokalisa-
tionen legen. Tendenziell liegen die Werte mit 26 bis 65% für Felsenbeinmeningeome und 
petroclivale Meningeome höher als für Meningeome, die im Bereich der anterioren Schä-
delbasis lokalisiert sind (3%) [25,18,24,32,28,34]. Dies lässt sich durch die Austrittstelle 
des Nervus trigeminus aus dem Hirnstamm lateral der Pons und seinem weiteren Verlauf 
an der Spitze der Felsenbeinpyramide gut begründen. 
In dieser Untersuchung wurden bei supratentoriellen Tumoren in 14,3% der Fälle und bei 
infratentoriellen Tumoren in 28,1% der Fälle Sensibilitätsstörungen festgestellt. Diese 
Werte bestätigen zusätzlich das häufigere Auftreten von Trigeminusläsionen in Verbindung 
mit infratentoriellen Meningeomen in Vergleich zu supratentoriellen Meningeomen.  
Die Betrachtung des Langzeitverlaufs zeigte in unserem Patientengut einen eher gleich 
bleibenden Verlauf. Zwar war bis zur letzten Nachuntersuchung bei 43,4% der präoperativ 
betroffenen Patienten eine Symptomverbesserung und bei 10,0% eine 
Symptomverschlechterung eingetreten, es wurden aber 14 neue Fälle registriert, die präo-
perativ beschwerdefrei gewesen waren. Auf das gesamte Patientenkontingent bezogen 
betrug somit der relative Anteil für neue oder exazerbierte Symptomatik 10,5%. Andere 
Autoren fanden vergleichbare Werte zwischen 4 und 16%, welche somit keine Abwei-
chung zur vorliegenden Arbeit aufweisen [23,24,32,28,34]. Das Risiko einer Schädigung 
der Funktion des Nervus trigeminus durch Resektionen oder Rezidivwachstum von 
Schädelbasismeningeomen ist somit als nicht unerheblich einzuschätzen. Obwohl die bei 
seinem Ausfall bzw. Irritation auftretende Sensibilitätsstörung für das soziale Umfeld kei-
ne sichtbare Dysfunktion darstellt, kann diese für den Betroffenen eine erhebliche Belas-
tung sein. 
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4.6.4.8 Fazialisparese 
Lobato et al. fanden in einer Studie über Schädelbasismeningeome in der hinteren Schä-
delgrube die häufigsten postoperativen Hirnnervenausfälle im Bereich des Nervus trige-
minus und des Nervus facialis [39]. Auch im vorliegenden  Patientengut fiel ein starker 
Anstieg der Patienten mit Fazialisparese direkt postoperativ auf. Zwar konnten bei der 
letzten Nachuntersuchung bei 33,4% der präoperativ Betroffenen eine 
Symptomverbesserung festgestellt werden, mit 41,7% war aber der Anteil derer mit 
Symptomverschlechterung der höchste in dieser Studie. Zusätzlich wurden 8 neue Fälle 
registriert. Bezogen auf das Gesamtkontingent wiesen somit 8,0% der Patienten eine neue 
oder verschlechterte Symptomatik auf. In der Literatur werden bei 3% bis 24% der Patien-
ten mit Schädelbasismeningeomen präoperativ Fazialisparesen gefunden 
[21,19,18,24,32,28,34]. Die Betrachtung der postoperativen Entwicklung zeigt verschlech-
terte oder neue Fälle zwischen 3 und 27% [18,24,32,34]. Nakamura et al. differenzierten 
in einer Studie über petroclivale Meningeome Patienten mit präoperativ vorgeschädigtem 
Nervus facialis von symptomfreien Patienten. Das postoperative Ergebnis zeigte bei den 
vorgeschädigten Patienten eine Symptomverschlechterung in 28,9% der Fälle, während es 
bei den Symptomfreien nur 18,3% waren [27]. Auch andere Autoren stuften eine präopera-
tiv bestehende Fazialisparese als Risikofaktor für eine postoperative Dysfunktion ein [19].  
Der in der vorliegenden Studie hohe Anteil postoperativ verschlechterter Symptomatik 
unter den präoperativ betroffenen Patienten bestätigt diese Ergebnisse. Bei der Resektion 
von Schädelbasismeningeomen ist somit der Nervus facialis als in einem hohen Maß ge-
fährdeter Hirnnerv anzusehen. Das Risiko einer Funktionsverschlechterung scheint mit der 
präoperativen Vorschädigung zu steigen.  
 
4.6.4.9 Okulomotorius- und Abduzensparese 
Paresen des Nervus oculomotorius und des Nervus abducens waren in dieser Untersu-
chung mit 8,0 bzw. 5,6% eher seltene präoperative Symptome. Direkt postoperativ fiel bei 
beiden Nerven ein Anstieg der Betroffenen auf, der bis zum Zeitpunkt der letzten Nachun-
tersuchung wieder deutlich abnahm. Es wurden zusätzlich fünf Fälle mit neuer 
Okulomotoriusparese und vier Fälle mit neuer Abduzensparese registriert. Auf das Ge-
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samtkontingent bezogen betrug schließlich die Rate für neue oder verschlechterte Symp-
tomatik 3,1% für beide Nerven. 
Andere Autoren fanden postoperativ in 3% bis 13% der Fälle neue bzw. exazerbierte 
Okulomotoriusparesen [24,28,34]. Die Abgaben für die Abduzensparese lagen mit 1% bis 
9% etwas niedriger [24,28,34].  
Bezüglich des Regenerationspotentials in der Zeit nach dem chirurgischen Eingriff werden 
nur vereinzelt Angaben gemacht. Natarajan et al. fanden in einer Untersuchung über 
petroclivale Meningeome eine Funktionsregeneration des Nervus oculomotorius in 4% des 
Gesamtpatientengutes, was 16,7% der präoperativ Betroffenen entsprach. Die gleichen 
Werte lagen für den Nervus abducens bei 6% bzw. 20,9% [28]. In einer Studie von Park et 
al. wurde die postoperative Entwicklung für die Nervi oculomotorius, abducens und 
trochlearis zusammengefasst. Hier wurde eine Verbesserung in 44,4% der präoperativ Be-
troffenen angegeben [32]. Im Gegensatz dazu konnten Ringel et al. während der Nachun-
tersuchungsperiode keine Verbesserung der Nervfunktionen des Nervus oculomotorius 
oder des Nervus abducens feststellen [34].  
Mit 53,9% für den Nervus oculomotorius und 33,3% für den Nervus abducens wurden in 
der vorliegenden Studie hohe Werte für eine postoperative Symptomverbesserung erzielt. 
In Anbetracht der geringen Anzahl der von diesen Komplikationen betroffenen Patienten 
in der vorliegenden Untersuchung und den widersprüchlichen Angaben anderer Autoren 
wäre jedoch ein Rückschluss auf ein hohes Regenerationspotential des Nervus 
oculomotorius und des Nervus abducens nicht angebracht. Der deutliche postoperative 
Anstieg neuer bzw. verschlechterter Symptomatik zeigt in dieser Studie genauso wie in der 
Literatur das hohe Verletzungsrisiko, das mit Meningeomresektionen an der Schädelbasis 
für die Nervi oculomotorius und abducens einhergeht.   
 
Zusammenfassend lässt sich hinsichtlich der Symptomentwicklung eine besondere Ge-
fährdung der Hirnnerven feststellen. Andere Autoren fanden postoperativ neue oder ver-
schlechterte Hirnnervendefekte in 23% bis 30% der Fälle [24,32,34]. In der vorliegenden 
Untersuchung erwies sich das Risiko für neue oder verschlechterte Paresen des Nervus 
facialis, des Nervus trigeminus, des Nervus oculomotorius und des Nervus abducens nach 
Meningeomresektionen an der Schädelbasis als hoch. 
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Vier Symptome sind besonders hervorzuheben: Gesichtsfeldeinschränkung (n=76), Kopf-
schmerz (n=66), Visusverlust (n=66) und Schwindel (n=33). Die hohe Anzahl präoperativ 
betroffener Patienten erlaubte, die relativen Häufigkeiten der Langzeitnachuntersuchung 
als Wahrscheinlichkeiten zu interpretieren. So können Patienten mit Gesichtsfeldein-
schränkung mit einer Wahrscheinlichkeit von 42% postoperativ mit einer 
Symptomverbesserung rechnen. Bei Patienten mit Visusverlust lag dieser Wert bei 49%. 
Mit einem positiven Verlauf können besonders Patienten mit Kopfschmerzen und Schwin-
delsymptomatik rechnen. Hier lagen die Wahrscheinlichkeiten für Symptomverbesserung 
bei 67% bzw. bei 61%. 
Aufgrund der geringeren Patientenzahlen ließen sich bei anderen Symptomen die Ergeb-
nisse des Langzeitverlaufs nicht als Wahrscheinlichkeit interpretieren. Dennoch war eine 
deutliche Tendenz hin zu einem positiven Behandlungsergebnis erkennbar. Hierzu gehör-
ten die Kleinhirnsymptome Gangunsicherheit, Ataxie, Übelkeit und 
Feinmotorikstörungen. 
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5 Zusammenfassung 
Die klinischen Daten von 162 Patienten mit Schädelbasismeningeomen, die sich in der 
Zeit vom 01.01.1999 bis zum 31.12.2004 insgesamt 180 Tumorresektionen an der Neuro-
chirurgischen Klinik und Poliklinik der Ludwig-Maximilians-Universität München unter-
zogen hatten, wurden retrospektiv analysiert. Ziel der Studie waren die Ermittlung prä- 
und intraoperativer Risikofaktoren für einen komplikationsreichen postoperativen Verlauf 
und die Beurteilung des Behandlungserfolges im Hinblick auf die qualitative Entwicklung 
der klinischen Symptomatik im Langzeitverlauf. 
Die Patienten wiesen ein Durchschnittsalter von 54,2 ± 13,3 Jahren auf. Es dominierte das 
weibliche Geschlecht im Verhältnis 1:3,4. 113 Tumore waren  supratentoriell lokalisiert, 
17 Meningeome wuchsen sowohl supra- als auch infratentoriell, in 32 Fällen lag der Tu-
mor rein infratentoriell. Mit einem Anteil von 51,2% gehörten der mediale Keilbeinflügel 
und/oder der vordere Clinoidfortsatz zu den vorherrschenden Tumorlokalisationen. Eine 
komplette Tumorentfernung gelang in 57,4% der Fälle, in 42,6% der Fälle konnte der Tu-
mor nur inkomplett entfernt werden. Die Rezidivrate lag bei 19,6%. 36,4% der Patienten 
wurden im weiteren Verlauf einer Strahlentherapie unterzogen. So konnte während der 
mittleren Nachbeobachtungszeit von 43,7 Monate ± 30,8 Monaten eine Tumorkontrollrate 
von 92,6% erreicht werden.  
Zu den häufigsten präoperativen Symptomen zählten Gesichtsfeldausfälle (46,9%), Kopf-
schmerzen (40,7%), Visusverlust (40,7%), Exophthalmus (21,6%), Schwindel (20,4%), 
Sensibilitätsstörungen (18,5%) und Gangunsicherheit (18,5%). Das Auftreten der Symp-
tomatik hing dabei wesentlich von der Tumorlokalisation ab. Durch die Operation konnte 
eine Besserung der Symptome in 50-90% der Fälle erzielt werden. Besonders günstig war 
der Verlauf von Patienten mit Kopfschmerzen (Besserung in 67% der Fälle), Schwindel 
(61%), Übelkeit (90%) und Feinmotorikstörungen (75%).  
Bei 34,6% der Patienten traten eine oder mehrere postoperative Komplikationen auf. Zu 
den häufigsten Komplikationen zählten Liquorkissen bzw. Liquorfistel (11,1%), respirato-
rische Erschöpfung (5,6%), Hydrocephalus internus (4,3%), Wundheilungsstörung (4,3%), 
Schluckstörung (3,7%), intrakranielles Hämatom (3,7%), Pneumonie (3,7%) und Beinve-
nenthrombose (3,7%). Hohe präoperative Komorbidität, eine lange Operations- und 
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Anästhesiedauer, die Tumorgröße und das Alter der Patienten waren dabei ein negative 
prädiktive Faktoren im Hinblick auf die Entwicklung einer Komplikation. 
Bei 34,0% (n=55) der Patienten trat postoperativ mindestens ein neuer Hirnnervendefekt 
auf. Die häufigsten waren Okulomotoriusparesen (n=17), Sensibilitätsstörungen (n=13), 
Fazialisparesen (n=11), und Visusverschlechterung (n=11). Davon waren 16,1% perma-
nent, 17,9% transiente Defizite. Eine besonders schlechte Regenerationsfähigkeit zeigten 
Fazialisparesen (73% permanente Defekte). Bei Trochlearisparesen, Gehörverlusten, Sen-
sibilitätsstörungen und Visusverlust lag der Anteil von permanenten neurologischen Defi-
ziten 46%-57%.  
Für Patienten mit präoperativen Visusverlust bzw. Gesichtsfeldeinschränkung ergaben sich 
Wahrscheinlichkeiten von 49% bzw. 42% postoperativ eine Symptomverbesserung oder 
Symptomfreiheit zu erlangen. 
Unter diesen Voraussetzungen ist ein operativer Eingriff an der Schädelbasis bei älteren 
Patienten sorgfältig abzuwägen. Mögliche Risikofaktoren sollten außerdem fester Be-
standteil der präoperativen Patientenaufklärung sein. Im Hinblick auf das langsame Tu-
morwachstum der Meningeome und den heute gebräuchlichen radiologischen Kontroll-
möglichkeiten ist bei älteren Patienten mit asymptomatische Tumoren eine abwartende 
Haltung mit regelmäßiger Verlaufskontrolle denkbar. In die Entscheidung für oder gegen 
einen chirurgischen Eingriff sollten bei Patienten jeden Alters der präoperative Gesund-
heitszustand, die voraussichtliche Operationsdauer und das Tumorvolumen als Risikofak-
toren einfließen. Alternativ zur mikrochirurgischen Tumorresektion bieten sich nicht-
invasive Behandlungsmethoden wie Radiotherapie und Radiochirurgie an.  
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